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GiRi$ 

J\rgin3z (l,-J\rginin Clmidinohidrolaz, EC :1.5.:1.1) iire c!()ngiislilllill 

son cn/.illli olup argillini nrc vc Of"nitinc hidroliz cdcr (1,1,\4). l3u cnzilll 

insanda esas olarak karacigerdc bullll1makla beraber daha dCl~C1k aktivite 

eritrositler, lokositler, trombositler, plazma, bobrek, iskelet ve kalp kasl, 

baglrsak, pankreas, akciger, epidermis, plascl1ta, laktClsyondaki meme bezi, 

WkOrOk bczlcri, tcstislcr vc fibroblastlarda gozlenllli~tir (5,6,7,8,9). insClI1 

serumundCl arginClz aktivitesi eritrositten 200 kat dn~nktDr (5). 

Serum arginClZlIl11l mcme kmlscrindc dllyarlJ bir belirtev oldllgU 

s()ylclllllcktcdir. Prcopcratif dC)llcllldc serlllll ilrglll'lI.lIllll ynksck oldllgll, 

postoperatif dC)l1cmdc dii~tOgli bll dOl1cl1lde ortaya <;Ikan yLiksclmcnin 

metastazi veya birincil tiimorlin tam olarak uZClkla~tml(lllladlgllll gosterdigi 

saptil1llll1~tlr. (~,lstrik kanscr vc hCPiltobilicr kanal nwlign tiilllc)r"lcrindc 

serum arginazI1l1n yOkseldigi, kolorektal karsinollliarda kal1serli dokllda 

arginClzlIl arttlgl gbriil1ll0~tiir (10, 11,11). 

Biz bll <;alt~mmlllzdCl Gaziantep yoresinde <;e~itli ya~ bTTlIplanndCl ve 

Gaziantcp Onivcrsitcsi ~ahinbcy J\ra~tJl"llla vc UyglilamCl IIastancsi'nde 

yatan kanser talllsi konmu~ hastalorda eritrosit arginaz aktivitesini olvtOk. Btl 

ki~ilerde eritrosit arginazi ile birlikte lokosit (WBC), eritrosit (RBC), 

hemoglobin (fib), trombosit (PLT), serum iire (BUN), kreatinin, iirik asit, 

total protein, albumin, alanin aminotransferaz (AL'!'), aspartClt 

(lminotransferaz (AST), alkCllen fosfataz (ALP), y-glutamiltransfcraz (GGT), 

laklat dehidrogcllClz (LDH), kreatin kinaz (CK), kalsiYlIlll, fosfor, SOdYlIlll ve 

potasYlllll dOzcyJcrini ()Ivcrck bunlann critrosit arginazi ilc ili~kisini hem 

kontrol !:,TTllpta, hem de kanserli hastalorda saptanH1YI amavladlk. 
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GENEL BiLGiLER 

ENZiMLER 

Enzimlcr Him dokularda bulullan, vi'lcllttaki biyokimyasal 

tepkimelerden sorumlLl, rcaksiyona ozgli katalizorlerdir (I J, 14, 15). 

Genelliklc biyolojik sistemlcrde 90k kii<;iik Illiktarlarda blliunuriar. BlI 

nedenle enzimlerin miktarlanndan 90k biyolojik sistemde gosterdigi 

aktivitenin ol9iilmesi onemlidir (16). 

Fllzillllcrill aktivitc gc)stcrlllc\cri 1C;11l gcrckli ohm vc protcin 

yapIsmda olmayan gencllikle metal iyonlanndan meydana gelll1i~ olan yan 

gruplanna ko[aktor aeil verillllektedir. ()rnegin, i'lreaz Ni~j·c kof~lktOr 

olarak gercksinilll dllyar. Fnzillllcrin aktivitclcrini g()stcrcbilmck 1<;1Il 

gereksinim dllydugu kompleks organik Illolckiillere koellzilll aciI 

verilmektedir. Orneg,in siiksinik dehidrogen3z koenzim olarak F AD'ye 

(Flavin Adcnin Dinlikleotid) gereksinim dllymaktadlr (16). 

Ellzim Aktif Alerkezi 

Fnzimlcrde konlktor ve koenzimlerin de yer aldlgl, sllbstratlll 

baglandlgl, enzim tarafindan degj~iklige ugratIlcilgl ve ba~ka bir bile~ige 

(j()nii$tiiriildligli holgeye aktif merke; adl vcrilir. Aktif merkczde baglanma 

ve katalitik aktivitc bblgesi olmak lizcrc iki bblge blllllnmaktachr. 

Substratlll aktiC merkezde cnzillle bir lIIwhtar !dlit gibi bag,landlgl kabul 

edilmektedir. Digcr bir gor(i~e gore enzim sllbstratl olmadlg,1 zaman serbest 

olarak bulunmaktaeiIr. Ancak substratI ile kar~J!a~acak olursa enzim ozel 
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yaplsl11l almakta ve suhstrat aktif mcrkezc h(lglanmaktadlr, Bu hipotezc 

illdiildelllllis II!,III11 (Induced-fit) hipotel.i adl verilir (16), 

A) ANAH'rAR 
KILIT 
MODELl 

B) iNOUKLENMi~ 
UYUM 

MODEll 

~ GUfl!;TRAT 

! AKTIF MERKEZ 

b 

lNZIM 

~ ::;UBGTRAT 

EC I\OMPLI::K::;I 

ENZIM - GUtlGlHAT 
l\OMPLf.'K:;1 

ENZIM - GUtlGTRAT 
KOMPLcl\:';J 

$ckil I, Substratlll Enl.imc Rag!t\llIlHlsIIHla Amlhtm-Kilit ve 

inclLik1enmi$ Uyum Mode1i 

inhibiliirler 

/{()JJljJ('lil(j (yw'0'/}/O!i) /llliihi"yo}1 .' 

1:l1l.illl ilktivitesinin azalmaslI1a yol a<;illl bile$iklcrc inhihiWrlcr adl 

verilir. Bir klSl1ll inhibitt)rlcr sllbstl'at\1l cl1zime baglallcllg,l bblgcye 

baglanmaktadlr. Bu tip inhibiWrlcre kompctitif (yan$malt) inhibiWr, 
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meydana gelen inhibisyona da kOlllpetitif (yan~llla!J) inhibisyon adl verilir 

( I () ). 

NOIl/a)lll! wI il!l (vm'0"/11( IS C) illh i hi"'".\ '()JI 

Egel' inhibitor aktif mcrkezin dl~lIlda bir noktadan enzill1e baglanarak 

inhibisyona neden oluyorsa bu tip inhibitore nonkompetitif (yan~maslz) 

inhibitbr, Illeydana gclcn inhibisyona da nonkompctitif (yan~lllaslz) 

inhibisyOll adl verilir (I G). 

{ /11 k nlll!}(' IiI if" /11 IIi h isyoJ7 

Eger bir inhibitor serbest enZIIllC degil de, enZl111 substrat 

kompleksine baglanarak inhibisyona nedcn oluyorsa bu tip inhibitore 

l\\lkompctitir inhibiWr, Illcydnna 

inhibisyol1 adl verilir (16). 

gclr:n inhibisyona da IIllkompetitif 

I~Jr;Jm "fMivilesilli RIM/eyell FaMijrler 

Enzimlcr tarafmdan katalizlenen reaksiyonlarll1 hlZlI11 etkileyen 

filkWrler ~u ~ckildc slralanabilir. 

I.Orlam pll', .. '1 : Enzimatik reaksiyollun I1lzl, l1idrojen iyon 

konsantrasyonuna baglJ olarak degi$lllektedir. Enzimin en fazla aktivite 

gosterdigi pH' ya optimum pH adl verilmektedir. 

2 .• \'lcaMi/, : Enzim rcaksiyonlannda slcaklrglll degi~\llesi reaksiyon 

11171111 etkilelllektedir. 
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3. Ellzim IWlIsalltrasyol111 : Enzimatik reaksiyoJ111J1l1ll hlZI, ellzimin 

sllbstratll1a doyguJ1 oldugu kO~llllarcia ellzim konsantrasyonuna bagli olarak 

lineer bir ~ekilde artmaktadlr. RllJ1111l necielli her enzilll Illolekoliilllin 

digerindel1 bagllllslz olmak gc)reY yaplllilsldlr. Btl dtlrtlmdil ortalllda ne knciar 

vok enzilll lllo1ekiilCi varsa reaksiyoll cia 0 kadar hlzlI ylirliyecektir. 

4.Suhstrat konsalltras,J'ollll : Belirli bir miktardaki ellZll11I11 

reaksiyoll hlzl ba~lallgl<;ta sllbstrnt konsantrasyonlilln baglJ olarak artar ve 

lineer bir gc)rCmOm sergiler. BlI birinci dereceden bir kinetige uyar.Al1cak 

daha soma bu ciogrusalhk yerini hiperbolik bir egriye blralmlaktadlr. BlI 

dllrUl11a isc slnr dcrcce kinetigi adl yerilmcktedir ye reaksiyonlln hll.l artlk 

Illaksillllllll diizeye 1IIa~llll~tlJ'. BlIrada en/illl hO$ degildir ye sllbstratl ile 

enzilll-sllbstrat (ES) kompleksi yapmakta ve iirline donli~iim esnasmda 

ellzilll tekrar bir ba~ka sllbstrat ile kompleks yapmaktadlJ'. AI11k bll noktadan 

sonra sllbstratlll daha fazla m1tmlmasl ile enzim reaksiyoJ1l111l111 hlZ1111 

m1tlll11ak llliimkOJ1 c1egildir. ('Cinkii boyle hir dllrumda enzim sllbstratllla 

kar~1 dOyglll1 hale gelmi$tir. Bll durlllllda ellzilll Illaksillllllll hlz ile 

c;a 11$lllak t adl r. 

S.Lamall: Bir el1zilllatik reaksiyolllln 111/.1 belli bir zamanda Oretilen 

iirliniin miktan ile belirlenmektedir. 

6. Reaksiyoll iiriiml 

7. ('e~'itli iyolllarl1llwlIsalltra,\),olllllrt ve jj:ellikleri 

8.1$lk ve (liger fiziksel jaktorlerill etkisi (16). 
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Ell zi 111/ er illS lIufl muir rt /mas I 

Enzimler kullandlklan substratlll veya katalize ettikleri reaksiyonun 

tipinc gorc adlandmlmaktadlL GOndcll giinc saYlSl 11Izia artan enzimlcr 

UllIslararasl Biyokimya Birligi (Intemational Union of BiochemistIy -TUB) 

tarafmdan yeni hir adlandlllll(lY(I ve sllllflandlflllaY(I tabii tutulmu~tur. Yeni 

sllllflandIrlllada cllzimlcrc d()rt a~mllalJ llUllHlnJ verilmcktcdir. Bu 

sll11flandmnada EC harfleri enzim komisyonu (Enzyme Comission) isminin 

ba~ harl1erini gbstenllektedir (16). 

I. jlk rakam enzimin altl smIftan hangisinc ait oldugunu 

beliI1mektedir. 

1. ikinci rakam etki ettigi kimyasaJ yapl)'l ve fonksi),onel !:,rrubll 

bclirtir. Yani alt smJ1i gbstenncktedir. 

3. O\~iillCO rakam daha alt sllllfI yani akscpWrii bclirtmcktedir. 

4. DbrdlincO mkam isc bclli bir slllJfla cllzill1in Slra l1umarasldlr. 

Ycni slIllllandJrlllaya g(\rc cnzimier 'lltl ,lIlil ba~lJkta tnpl'lIllllaktndlr 

(16,17,18). 

1.0ksidorediiktaz/ar: Oksidasyon ve rediiksiyon reaksiyonlanl1l 

katalizlcyen ellzillller bll s1I1lftancilr. BlI SI11lf enzimlcrin substratlan 

gencllikle elektron vc hidrojen transfer edcrler. 

2. TrallsJeraZ/lIr: FonKsiyoncl bir I:,rmbu ,bir dOllorden bir akseptbre 

ta~lyan cllzimlcrdir. 

J. /Iit/ro/az/ar: \c~itli baglann hidroli/.illi katalize edcrlcr. C -0, e­
N' C -C ve fosforik anhidrit baglnl cia i~en~1l digcr bazl baglann hidrolitik 

kopanlmaSlIll katalizc eden enzimlerdir. 

11 



4. Lb'azlar: (in baglarn gruplann cklcnmcsi veya 1:-,ry'uplann aynlmasl 

ile <;ill baglann Olll~lllaSIllI katalil.c ctlllcktediricr. 

5.izomerazlar: Sir molckol i~illdcki geometrik ve yaplsal 

degi~iklikleri katalize etmektedirler. 

6.I.igil:llIr: C'-O, C-S, C -N ve C-C ,\raslIld,\ hir bap, ()hl~ll\aSIIlI 

saglayan enzimlerdir. BlI enzimler ATr' deki (Adenozin Trifosf~lt) yahllt 

diger trifosHltlardaki pirofosfatl hidrolizc cdcrek iki lllolckliHin birbirine 

bagianmasllll katalize etmcktcdirler. 

ORE DONGOSO 

Sagllklt bir cri~kindc hcr glin Illcydana gclen protein dOllli~lil11li 

ba~hca kas proteinin Ylklll11 sonllclldur ve total proteinin % 1-2' sini 

Olll$turUr. Serbest hale gec;en amino asitlerin % 75-80 ' i yeni protein sentezi 

i<;in kllllalllllll'lktaciJr. Geriye kalan amino <Isitlcrin <Izotu iireyc katabolize 

olurken, karbol1 iskeletleri diger ara iiriinlere c;evrilir (14). 

Protein 
~ Proteoliz ( ba$hca enzimatik ) 

Amino asitler 
l Transaminasyon ve oksidatir dC<lminasyOl! 

Amonyak 
lOre dongOsundeki enzilllatik scntez 

Ore 

SC'II/([ I. I)ro/ein )'lkllJII (/8). 

Ore dbngiisii hOcrcnin iki kompm1mrllllnda Olll$llr. J-Icpatositlerde 

mitokondri i\~indc ba~li\r sonraki iic; basilnlilk sitozolde Illeydana gelir ( 17). 
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Ore donglisli reaksiyolllan amonyak, karbondioksit ve aspm1at'tan 

iireyi Oll1~tllrl1r. Ore selltezindcki 1i'I1ll olav l ATP gcrcktirir. Btl dc)ngndeki 

altl amino asittcil birisi ( N-asctil glutaillilt) <1I'''CI olma ycrinc bir cll:t.illlin 

aktivatorii olamk fonksiyon yapar. Gcriye kalan amino asitlerin ve ara 

Illctabolitlcrin (aspartat, arginin, ornitin, sitrlillin vc argininosliksinat ) hepsi 

Cll sonunda lire haline gclcn atomlann ta~IYlclsl olarak fOllksiyon gc)riirlcr 

(14 ). 

co, I Nil', eIre 

Nil, 
t-:.\R 11.\/11 il. 
rusrxr l' () 

SI:'illT.V. 

2 \Ig-. \Ill' I Pi 

() () 

i! Ii 

~":":,,,::tj 
1,',1,11/( 

I' 

Nil, 

I 
co 
I 

CllrNl1 
I 

CII, 
I 
CII, 

I 
II·C·NII', 

I 
coO" 

L-S;trlilllll 

'ill, II·n 
CII,r-.:II'\ ~ 
I ,t, 'J.\/ 
CII, :; 
I 

CII, 

I 
II-C-NII' , 

! 
t '( 10-

I,-ol"llilin 

OI(NiTiN 
TIUNSt-:, \1(11. \\1< Ii!..\/. 

,\I{(iININI, p' , 'NI" .\srl 
SL. ,\/. 

3 

C ~II 
""f" 

('11,-(\ II 

CII, 

I 

CII, 

i 
II-C-NII, ' 

I 
CIl( I 

,I 
.\IHiiNiN() s(iI\SiN,V 

IIC·COO· 

I! 
'OOC • ('II 

'" II C()()" 

q I 
C'·t..; I I~ CII 
I I 

CllrNl1 CII1. 
I i 
CII, CO(I" 

t'! I, 
I 

IIA·-t'''I' , 
I 

COO" 

hllHamt 

\[t~·.\'I'1' ,\\[!' ' \Ig-!'I'; 
CO( I" 

I 
II,N-l'-II 

I 
CII, 
I 

c()( r 1,-..\spill1al 

$ekil:2. Ore DongiisLi (14). 
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insan doklllanllda bllhman arglllaz izocllzimlcrinin DEAE 

(dietilamino etil) ve eM (karboksi mctil) sclliiloz ile ayn~tJrlllllalanndaki 

davralll~lan, elektroforetik Illobilitclcri, izoclcktrik noktalan ve 

illlllllinokimyasal ozellikleri farkhdlf. Bobrek A I izoenzillli ve karaciger AS 

izoenzimi talllamen immOnolojik llyu~mazhk gosterirken, karaciger A2 ve 

tiikUrOk bezi A3 ve bbbrek A4 izoenzimlcri birbirine klsmi llyu$mazhk 

gbsterir. J\ I ve AS izoenzimleri kendilcrinc ait iki tip antiserum varhglllda 

e~zall1anh olarak C;ift irnmunodiffiizyon testi uygulandlgl zaman presipitin 

kavisleri birbirini c;aprazlar. Bu iki arginaz izoenzilllinin tam immllnolojik 

uyul1lslIzlllgunli gbsterir. Bu davral1l$ bobrck J\ I vc karaciger AS arginazlllll1 

tam olarak farklt antijenik determinanta sahip oldugul1u ispatlar (26). 

immunolojik olarak karacigerde lokalize arginaz izoenzimleri eritrositlerde 

bulunanlara benzer davral1l$ gosterir. 8obrek, eritrositler ve fibroblastlardaki 

izoenzimlcr ise benzerlik gbstennez (16). 

immunclcktroforezde arginaz izocnzimlcrindcn A I anoda ve A5 

katoda dogrll gC)9 cdcr (2,25,26,27). 

Argillin; ilrc, gllilllidillO hilc~iklcri, krciltin vc poliillllinicrin 

Olll~Ul11l1nU ic;eren bir kac; onemli yolda blliunan (lnahtar bir amino asittir. 

(28,29,30). Arginin sentezinin karacigcr ve bobrektc oldllgu bilinl1lcktedir 

(2() ,30). 

Bbbrekler tUm vOcut arginin scntezinc\e bncmli bir 1'01 oynar. Fare 

bobreginde arginin sentczinin proksilllal fObnldc, gittikc;e azalan yogunlukta 

bunull yaklI1 parc;aslllda (glolllcrOIc biti~ik klvnntIlI WhOI) ve dalm yok distal 

parc;asmda (medOllcr pHI'S rekta) olll$tugu saptanml~tlr (30,3 I). Bbbreklerde 

argininin asIl kaynagl sitrOllinc\iir. Kronik bbbrek yetmezligindc sitriillinin 

plazllla seviyesi yOksclir. Fukuda ve Kopplc i'lrclllik kbpeklerde sitriillin 
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kullall11ll1l1da ve net iiretiminde bnemli degi~iklikler olmamakla beraber 

peri feral venbz plazmada sitriillin dnzeyindc artl~1 gbstemli~lerdir (30). 

Argininin oral alll111 invitro mitojcn stimiilasyonllna yalllt olarak 

lenfosit proliferasyonunu duzeltebilir. Wang ve arkada~lan yaptlklan 

yah~mada farelere intravenbz arginin verilmesinin yam iyile~mesini ve timik 

illltnull fonksiyollll diizeltebildigini gostcnni~lerdir. YaJ1l1l1~ farelerde oral 

arginin ilavesi mortalite h171111 aZ(lltmaktadlr. Cah~ma S0J111Cllnda argininin 

yara iyile~mesi ve immllnitede yararh oldllgll sontlcuna vanl11~lardlr (20). 

Karaciger yiiksek arginin sentez aktivitcsi gbstennekle beraber 90k 

I~lzla arginini kan dola~J1llJJla vcrmcz (0) I). llUllllll Jlcdcni Ilcpatositkrin 

sitrlllline permeabilitesinin zaytf olmasl ve hepatositlerde olu~an argininin 

yOgllJ111J1 omitin ve iireye dbnii~mesidir. Bunlln aksine bbbrek tarafmdan 

iiretilen argininin biiyiik klS1l11 renal vennz kana salImr. Renal arginin sentezi 

ba~hca nonnal bliyiime ve viicuttaki daimi protein in yenilenmesi olarak 

kabul edilir. Buna ek olarak argininin damar tonusllnda etkili bir diizenleyici 

olan ve ""endotelium derived relaksing faktbr" (EDRF) adl verilen nitrik 

oksitin (NO) bncOsO o\dugu gbstcrilmi~tir. NO (EDRF) dOz kas httcrelerinde 

gnanil siklaz aktivitesini uyararak cGMP iiretimini arttlran bir nbronal 

haberci gibi davranmaktadlr (10,30)2). 
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OptimulII K()~'I"llIr 

Fetal ve eri~kin doku arginazlan bcnzcr optimulll pi I, metal kofaktOr 

gcrcksillimi, SIC,lkltk vc kinetik ozelliklcr g()stcrlllcktcciir (1 )6). 

Arginin hidrolizi ic;in optimulll pI I 9.4 - 9.8 olup bll cnzimin stabil 

oldllgll pH'dlr (1,5). Karaciger mginaz aktivitesi: pI-I 9.7 den 7.1 ye 

dii~tiigiillde yakla~lk olarak % 50, slcak"k ~7 °C den ~O °C yc dii~tCtgiinde 

yakla$lk olmak % 50 oralllnda i:lzalmaktadlr (:28). 

Eritrosit arginazl 55°C' de 5 dakika prcinkiibasyon sOllucunda 

()ncll1li aktivite artl~1 g()stermektedir. Fark" dokulardan kaynaklanan 

. . 'C ')+ ,1+ c(lt "t "I' ')+ 't' I' I I arglllaz cnZlIlll 0-, NI- , ()- ,y-. Mg- ,Fe- gl)1 (Iva an meta 

iyonlanyla prcinkiibc cdildigindc oncmli aktivitc artl$1 gbstclll1ekle bcraber, 

maksimal aktivitc i<;in Mp2+- a gereksinim vardlr. M(J2+-la cnzill1 aktivasyollu 

critrositlcrdc 2-6 kez, karacigerde 4-5 kcz artll1aktacilr (1,5, 7 ,18), 

Karacigerdc enzim aktivitesi diger doklliardan daha fazla oldllgU ic;in 

Co2
+ ve Mi+ karacigerde rolatif olarak daha ctkili aktivator gibi 

goriinll1cktedir ( I), 

Pck <;ok torlcrin karacigcr arginClzlan, tam IIkt ivitc 1<;ln Mn 21 

gerektirmcktcdir. Enzimdcki Mn~1 progrcsif olarak cnzimdcn 

uzakla~tmldlgll1da ellzill1atik aktivitcnin kadcmeli olarak azaldlgl 

gbzlcnllli$tir. Bu kOlluda yaptlan c;;)II~ll1alarda hayvanlardaki Mn 21 

cksikliginin arginaz aktivitcsini azalttlgl, Mn 21 -slz diyctlc bcs1elllllcdc 

karaciger arginaz aktivitesinin oncmli oranda dii~tiigii gbzlenl1li~tir. Bu da 

plazll1a amonyul1l konsantrasyollllllda artma vc piazma Ore 

konsantrasyonunda azalllla ile sonw;lanll1l$tlr (37 )8), 
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Dupollt vc mkadaslan . (I <)77, I <)R~) cpilcptik yocuklarda, 

Papavasilou vc arkada~lan (1979) cri~kill cpilcptik hastalarda kOlltrollcrc 

gC)rc kan Mn2+ scviycsinin daha dii~i'lk oldllg:unu saptaIllI~lardlr. idiopatik 

epileptik hastalarda, travma veya hastahga bag:h epilcpsili hastalara gore 

daha d(i~CJk Mn2+ scviycsini g()zlcmi~lcrdir. (JEPR (gcnctik olarak cpilcpsiyc 

egilimli kobaylar) ve SDR'lar (non epileptik Sparaglle -Dawley kobay) 

arasmda karaciger arginaz aktivitesi kar~tI(1~tJr1lchg1l1da OEPR'lilerin daha 

do~nk aktivite gostcrdigi, aktivitcdcki bll di'I~CtklLigJIIl karacigcr ckstraktma 

10 mM Mn2+ eklendiginde 0I1adan kalktlgl g()rOllllii~tOr (39). 

Arginaz termostabiI bir enzim oIup buntln stabilitesi Mn2+ kofaktOr 

oldugullda artar. M1l2+ argin<lzlIl tcnllal st,lbililcsilli arttmilgl gibi protcolizc 

de daha yok dircnyli yapar. Bu katyollun intrascllOlcr konsantrasyonu 

hepatik arginazlll yan omrlinli rcgiile cdcn Il1ckanizmalardan biridir Mn2+ 

varhglllda arginaz aktivitesinin yan omri'l I X kat artll1aktadlr (38). 

Arginaz enziminin ISlya kar~1 o"'n dayanlkhltgllll ara~tllll1ak 1<;111 

yapllan bir yah$ma sonliclInda eri$kin vc fetal karaciger ve bobrek 

arginaztnlJl 68 °C'de MnCh yok iken iki dakika iyinde aktive kaybllll11 01<>40 

civannda oldugu vc MnCI~ varltglllda isc X I "("dc hu kayblll O/():'O civannda 

oldugu g()riiIIllO~tlir (I ). 

Maksimal aktivitc eldesi, 
,+ ,+ 

Mn- bag:lanmasl, zaman, lSI ve Mn-

konsantrasyonuna baglIdlr (7). Karacig:cr arginaz aktivitesi Mn2+ 'Ill 

mikrolllolar konsantrasyonda cklclllllcsi ik stilllidc olul". Mn21 '11111 Villa, 

iizerine etkili olmadlgl fakat arginin i<;in Kill 'nin daha cia azaldlgl 

gostcrilllli~tir (:28). 

Sl~all karacigcr argilwzlnlll MIl~1 'Iii prcillkObasyol1l1nul1 CI1ZIIll 

aktivasyollu iiz.crinc ctkisilli ara~tlrlllak i<;ill yapJlan hir ~all~lllada 37 <lC'dc 

23 



sl~an karaciger argll1azlI1J1l Mlr~1 iyoillanyia prcinkObasyonunda aktivc 

oldugu g()zkllllli~lir. Aklivasyollull Cll ,l/ °u()O-<J5 'i MIl~ I 'a baglJ 

gerc;:eklc~ir. Fakat katalitik aktivitc ic;in Mn21 gerekmez. 0.1 pM Mn2+ 'a 

gt)rc I pM Mn2-1 'Ia daha bl'lyOk aktivasyoll cldc cdilmi~tir (40) 

Argin£lz aglr mctal iyonlannlll C;O£~II ilc son dcrccc stabildir. Sadcce 

Agl+ ve Hg2+ inhibitbrdOr. Borat ve sitrat iyonlan belki aktivatbr olan metal 

iyonlanyla kompleks yaparak argillaz aktivitesini azaltmaktadlr (5). 

Reczkowski ve arkada~lan EDT A ve sitrat gibi metal ~elatbrlerin enzimi 

illhibe etmedigini saptallll~lardlr (9). 

GlIanido blltirat, D-arginin ve N() I1lctil-I ,-arginin arginaz ic;in slIbstrat 

degildir. L-homoarginin ve L-canavanin altematif substrat olarak 

kllllallllabilir (9), Ba~ka c;all~lllalarda L-holllomgininin arginaz i<;ill substrat 

olmadlgl soylenmektedir (2,5). 

Arginazla argininin hidrolizi ornitin tarafll1dan inhibe edilir fakat 

diger reaksiyon OrOnO olan Ore tarafll1cian inhibe edilmez (5,24). Bir ha~ka 

c;:alJ~mada ise arginazll1 reaksiyon liri'Jlllcrinden Ore ve omitin tarafll1dan 

kompetiti r olarak inhihe edildigi bildirilllli~tir(9, J 0). L-Iizin, adenozin, 

inozin, tiyosiyanat, salisilllt vc sodyul1l dodcsil sCtlfat cia arginaz iizerincie 

<lylll etkiyi gc)stcrmcktcdirlcr (2,5,7,9). 
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Argill(fZ O/riim YOlltem/eri 

ArginClz aktivitcsinin S(lptlllllllllSI rcaksiyon sorcsincle argl1lln 

konsantrasyonllncla azalma, ornitin vcya lirc konsantrasyonllnclaki artmC1, 

Orcclcn iircaz ctkisi ilc olll~an CllllonYllm VCYil karbonclioksit Illiktannlll 

bl~Ctlmesi esaslIla dayalllr (5,41,42,43). 

Arginaz aktivitcsi slkllkla Orc dOzcyinin spcktrof'otolllctrik ()1~OIllOnc 

dayanan ybntemlerle saptalllr (43). 

J) Ore SlIptlllllllllSlIIlI DlIJ'lIl1ll11 l'ijlltelll/er 

I) Schimke (1964) Y ontemi : Argininin arginazla hidrolizi ile ortnya 

c;tkan Urenin bl~Ctllllesine dayal1lr (1,38). 

2) Dixanthyl Orc Y ()ntcmi : Arginaz rcaksiyonll esnaslIlda olu~an lire 

dixanthyJ Ore olarak elde edilir. Elde cdiJcn nrCmlerin absorbansl 420 nm'de 

bl~(i Icrek saptalllr (41 ). 

J) Thiosemicarbazide - Diacctyl-Illonoxilll Urea Y bntcmi : Bu 

ybntem arginaz aktivitesi ile olu~atl iirenin kolorimetrik olarak blC;iUmesi 

esasma dayamr. Olu~an renk absorbansl 520 nm' de bl~Ulerek saptat1lr. 

8t1 yc)ntclll maksitlltllll rcnk Oltl~lllllll i<;in I.aman gcrckli ollllakia 

beraber stcakltk bagtmlJdlr. Reaksiyonllll ~iddcti 85°C Ustlindeki 

slcakltklarda zaman artl~lyla birlikte azaltr. BII stcakltga duyarlt bir OrUnU 

gbsterir. Bll y()ntem sal' enzilll preparasyonlarma uygulanabilir bir direkt 

kolorimetrik ybntem olma avantajllla sahiptir (41). 

4)Van SJyke ve Archibald Y()lltemi (1946) ve Bunlln 

Modifikasyonu: Bu ybntclll arginazla olll~(lIrlilan lircnin rCllkli bir aj'lIlla 
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konsantre asit ic;erisinde I saat kaynatarak n.:nkli bir iiriin meydana 

getirilmesi ilkesine dayanmaktadlf (42). 

Bu yontemin bir modifikasyoIlll iirenin Oreaz ile olu~an reaksiyon 

(ir(inlcrindcn CO2 'ill Illollomctrik ol:lrak \lC digcr iiriill ol;lIl ilmonYllJlllln 

Nessler rcaktifi ile kolorimetrik olarak olc;iimiinli ic;crir (5). 

5) Ruegg ve Rllssei (1 (80) YOlltemi : Radyoaktif i~aretli substratll1 

kllllal1l1dlgJ c;ok dllyarll bir yOlltellldir. BII yontclll [guallidino - 1·1 C] 

arginindcn I.JC lire rncydana gctirilerek olC;Olmesi esaslI1a dayalllr. Bu 

yontem radioaktif i~aretli slibstrat kullantldlgl 19m ()zel dikkat 

gerektinllektedir (7,21,39,42,43). 

II) Argillill Olriimiille DflYlllUI1l YOlltemler 

I) Ward ve Srere Y<)ntcmi : 205 Ilm'dcki absorbansm izlenmesiyle 

arginindeki azalmallIll direkt olarak olc;iimiine dayalI bir yontemdir. Bu 

y6ntclll Van Slyke ve Archibald yontcminc gOre daha hlZll ve uygundur. Bu 

61yiimdc rcaksiyon slcakhgJl1lll kontrolii iyin bir Sll sirkiilatbrli ve c;ok duyarh 

c;in 1~11l11 spcktrofotomctrc gcrckir. I111 hcr zaman l1leVclIt dcgildir. Bu 

yiizden pratik yaran ve dllyarlI IIgl (lzdlr (42). 

2) P-Nitrophenyl Glyoxal (PNPG) Yontemi : Bu yontem argininin 

arginazla hidrolizinden soma geriyc kalan argininin PNPG ile reaksiyonu 

sonucunda olu~aIl rengi kolorimetrik olarak olc;er. 0.0 I .. 0.02 mmol/L 

aralIgll1da arginin konsantrasyonu saptanabilir. Arginin SOdyUlll askorbat 

ic;crcn O. I mollL sodyum pirosiilfat tampollllnda PNPG ilc rcaksiyona girer. 

Olll~an rcnkli iirliniin ,180 Ilm'dcki absorhansl ()IC;iilor. Reaksiyon IllZI pJl, 

slcakllk ve SOdYllll1 askorbat konsalltrasyonllna bag,lldlr. Optimulll pH bu 
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reaksiyonda 9.0'dlr. Rcnk Olll~llm hlZI pi I'IIl artmaslyla artm. pi I 9.0'111 

listiinde renkli bile~ik dayal1lkslzdlr ve bir pike ula$tlktan soma azalmaya 

ba~lar. 

Bu yontem halcn kllJlallllnn yontcmlerin c;ogundan dahn az zaman 

gerektirir ve duyarlJdlL Protein presipitasyonu gerekmez ve ornekteki 

endojen bile~ikler ((ire gibi) interferans ynpmaz (43). 

J) Sakagushi Renksiyonll : Argininin arginazla hidrolizinden sonra 

gcnye kalan argininill 8-hidrosikuinolin ile rcaksiyonu sonliclinda olu~an 

rengin kolorimetrik olarak oIc;iimO ilkesine dayanmaktadlr (5). 

III) ELISA (Ellzyme Lillked Imlllllllo.\'orbelll Assay) l'iilllellli 

VCtClIt slvllanndaki arginaz konsanlrasyonllnll olvmek ivin Uygllll ve 

giivcnilir bir yontcmdir. Bu iki antikor kullanan bir sandvic; y()ntcm olup vok 

()zgOn vc dllyarltdlr. Litrcdc bir kw; mikrograma kadar dli~iik 

kons3ntrasyondaki arginazl serumda On i~Iclll gcrcktirmedcn saptamaya 

olanak saglar. Arginaz Ivll1 tallllllianan EI.ISA ybntcmi kolayca 

lIygulanl11aktadlr (10,44). 

I V) Diger YOlllemler 

- Porclllbzka vc arkada~lan arginaz aktivitesini reaksiyon iiri'll1ii olan 

omitin miktanndaki aI11~1 saptayarak olC;ll1li~lerdir (25). 

- Garganta ve arkada~lan arginaz ()IC;lilllii ic;in arginazla olll~tllrulan 

Orcyi (ireazla amonyulll VC CO2' c hidrolizc ederek oIlI~an amonYlllllll 

sonradan indofcnolc c;cvircrck kolorimctrik olarak 61c;mO~lerdir. 
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Bu ybntemin dllyarhhgl [I.:IC 1 nrg:lIl111 kllllanan yblltem ile ay111 

nraltktadlr. Bu yontem yiiksek dllyarltltk g()sterir ve lIClIZeiur (42). 

l1eslellme ve lIormolllarm A rgilll1Z llzerille F;tldsi 

l1eslellmellill Argilll1Z Uzerine Etkisi 

Beslenme karaciger arginaz aktivitesi lizerine etkili olmaktadlr C:;)· 

Eksojen kaynaklardan protein aitlll11lm artmast veya ayltk, hastaltk 

veya hon11onal durumlardaki degi~iklikle ckstnlhepatik doklliardan endojen 

olarak protein saglanmaslyla karaciger arginaz aktivitesi artmaktadlr 

(7,45,46). 

Diyette az miktarda protein blllllnmasl karacigerdeki Ure dbngiisfL 

enzimlerinin diizeyini dli~lillnektedir. Protein alnnll1l\1 sllllriandmimasl bir 

enerji kClynagl olmak amino asitlerin kll II a 111 m1l11 azaltlrken az miktarda 

protein dengeli amino asit kan~lml saglayamadtgt iyin enzim sentczini 

ilerletemez (47). 

Sc·himkc (106~) : proteinsiz diyctin lire dongOsi't enzimlerinin 

aktivitesini azalttlgtnl, lWltg111 flynl enzilllierde bir flrtma Olll~tllfdllgllnu 

g6stenni~tir. Bll etki amino asitlerin enclji kaynagl olamk kllllantimasl 

nedeniyledir. Amino asitlerin deaminasyonll sonllClI artml~ amonyum diizeyi 

ii rc dC)llgiisii aktivitcsini artt trI11aktadlr (47). 

TOll1owski ve arkada~lan kobaylar lizerinde yaptlklan bir \all~mada, 

yagdan zengin diyetin kobay kamcigerindc lire dbnglisli enzimlerinin 

a 1\1 i vi tckri ni art t trd;gml g()l.lclll i~krd i 1'. Y ilg.dan zcngt \1 d iyctin 

28 



diyct protcininin artm3sIIla 90k yava~ CCV,lP vcrdigini saptat1l1~lardtr. 6, 12, 

24 vc 72 hatlaltk kobaylara 7 glin kortikostcron tcdavisirjn 4 ya~ grubllnda 

karaciger arginaz aktivitcsini artttrdtgt, bobrck arginaz aktivitesini ise 

etkilclllcdigini gozlemi~lcrdir (24). 

Kochakion ve arkada~lan adrcnal kortikosteroid vc cpinefrinin 

kobaylara injeksiyonunun karaciger arginaz aktivitesinde onemli dcg,i~iklik 

yapmadtglllt bllllllll~lardlr (50). 

('e~itli doklllarda bliylimc ilc birliktc arginaz aril~1 meydana gelir. 

Pllbeliede testislerde ve laktasyon cSIl(\slnda Illcmc bezi ve karacigerde 

arginaz artar. Kumar ve Kalyankar tcstostcron tcdavisi ile bobrek 

arginazll1da artma oldllgllnll, honnona yallltll1 ya~la ilgili olmadlgml 

g()stcrJlli~lerdir. TcstostcrolllJll karilcig,cr ilrginilZl iizcrinc hcriwllgi bir etkisi 

olmacitgl gozlcnllli$tir. Fricdcn vc Fischel (I <)()R) kobay vc stc;anlarda 

testostcronlln bobrck arglllaz aktivitcsinde artma meydana getirdigini 

gozlemi~lcrdir (24). 

Tiroid hOllnonlannll1 arglllaz Ozcrine ctkisi ile ilgili ~alt~malarda 

degi~ik sonu91ar bulllnmll~tur. Grillo ve arkada~lan hipotroidili kobaylarcIa 

iire sentczinin azaldtgtnt hipertroidili kobaylarcia ise artt1gtnl gozlemi~lerdir. 

Kocl1akion vc l3artlett ise benzer hormonal dUflllllda iire d()ngCtsCt enzim 

aktivitelerinde herhangi bir dcgi~iklik elde edememi~lerdir. Mat1i ve 

arkada~lan daha onccki verilerin aksinc L-T4 (tiroksin) ve ozellikle 

propiitiyollrasil tecinvisinin karacigcr ve serum arginaz aktivitesini arttlrdlgll1l 

gozlcllli$lcrdir. Mcnhan vc \Vicland hipotroidili lilfclcrin karacigcfindc lire 

liretimindeki aI11~1I1 knlnbo\ik aktivitedcki artmanm vcya protein 

scntczindcki azalmallln sonucu oldugunu gOslerll1i~lerdir. Husson vc 

arknda~lan fetal periyot vc dOg,lJlll esnastnda tiroid ve diger hormonlann lire 
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dc)ngOsO enzimlcrindcn baztlan Ozcrinck dozcnleyici etkisi oldugunu 

gozlcmi$lerdir. Marti ve arkada~lan yaptlklan \alt~ma sonLlcLlnda 

hipotiroidili kobaylarda Ore sentezi kapasitcsi ve serum iire seviyelerinin 

yakla~lk olarak ~ kat arttlgllll, hipertroidili kobaylmda ISC hcrh;lIlgi bir 

deg,i~iklik olllladlgml saptallll~lardlr. IIipotiroidizimde daha c;ok endojen 

proteolizle amonyum iiretilllinill artlp bllllllll ()ncclikle Ore biyoscntezi ic;in 

kullal1lldlgl sonucuna valll1l~lardlr (:=i I). 

Kumar ve arkada~lan tiroksin tcdilVisi ile kiHllIllarda karaciger 

arginaz aktivitesinin arttlgllll gbstenlli~lerdir (24). 

Diyabctte protein katabolizmaslnlll vc Ore nitrojen aultlllllllll bOyOk 

oranda aI1tlj~,1 bilinmektcdir (4(),:=i2). .IonIa ve arkada~lan yaptlklan 

c;ah~l1lada; streptozotosin injeksiyonll ilc diyabet OILl~turulan kobaylarda 

hepatositlerde Ore sentezinin arttlgllll ve Ure atlhllllllm yakla~lk 2 kat 

oldugLlJlLl bulmu$lardlr (52). Btl kOlluyla ilgili Bond ve arkada~lanJlIl1 yaptlgl 

c;ah~mada streptozotosin ile diyabet olll~turulmu~ kobaylarda hepatosit 

sitozoliinde arginaz aktivitcsinin 2-3 giin sonra yiikseldigi ve enzim 

aktivitcsinin 13 gem yiiksck kaldlgl g()riiIIllO~tor. Arginaz ic;in bir kofaktbr 

olan Mll 2t 'in poststrcptozotosin injcksiyolllllllin 4. gOniindc yiikscldigi ve cn 

az 13 giin yUksek kaldlgl gozlcnmi~tir (46). 

Kadmlann hormonal durtJll1t1 gcbelik (IC}nemindc bclirgin olarak 

degi~mektedir. Bu dcghiklikJer enzim dOzeylerinden clolayJ biyokilllyasaJ 

reaksiyonlan da etkilemektedir (53). Gebelik esnasmcla lire sentezinde total 

nitrojen attlIJ11Inda ve idrar iire miktannda azalmCl gozlikmekteclir. Bunun 

tcrsine doglllll ('mccsi vc doglJl1l somaSl pcriyottll alllonYlJlll (Ittillll or(lnlllda 

bu farklthk gozlcnmemi~tir (:=i4). 
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$eker ve arkada~lan hiperprolaktinemi, gebclik ve postmenapozal 

dOncmin kadmlann critrosit ve tiikiirClk arginllzl Ozerine ctkilerini 

ar()~tJrll1l~lardlr. Iliperprolaktincmik vc gcbc gruplann tiiklirlik arginaz 

aktivitelcrinin kontrol grubuna gore 4-5 kilt artl~ gosterdigi, bunun aksine 

eritrosit mginaz aktivitclcrinin yok azaldl!~,1 gorlihnU~tnr (53). Postmenapozal 

dc)ncmdcki kadmlardan tokiiriik arginaz aktivitclcrinin en az 1-1 kat arttlgl 

gozlenmi~tir. Diger yandan kan Ure dlizeylerinin de aylll ~ekilde arttlgl 

menapozal duruma gore eritrosit arginaz diizeylerinin degi~medigi 

g()I.ICllllli~tir (55). 

ArginaZIII Klinik Onellli 

Argillaz ve /(allser 

Tiimor 

TOmor (neoplazm) normal doklllann geli$mesini a$an, normal 

dokulara uyum gostcrmcycn vc kcndisini mcydana gctiren uyannll1 yok 

ollllasl dllrtllllunda bile a~Jr1 scyrindc devalll edcn bir doku kitlcsi olmak 

tanllnlaJllllaktadlr. Tiimorler viicuda yarar hie; bir i$ yapmakslzll1, kandan 

bcsleyici maddeJeri alarak vc normal dokulann zmanna gittikc;e mian bir 

ya$am glicii ile Oreyen bir parazit gibi davnlnmaktndlrlar. 

TiimorIer kJinik gidi$ ve $ekil ozclliklcrinc gore ikiye aynl!rlar~ 

I) iyi I Illylu (Sclilll) TlimorIcr : Yava$ YC geni~lcyerck bUyOrlcr, 

ya~am iyin onemli yerlerc ycrlqlllczlcrse veya onemli bir orgal1l 
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etkilemezlerse, hastcUlm sagllgllll bozmazlar ya da ya$amll1l klsaltmazlar. 

Genelliklc iyi farkltla$Jl1I$, olgun tipte dokulmdan yaptlll1l$lardlr. 

~) Kotii Huylu (Habis) TCllnbricr : Genellikle iyi huylulardan daha 

hlzlt bliyiiyen, non11al dokulara slzarak yaytlan, etkin $ekilde tcdavi 

cdilmedikleri takdirde sagligl bozan ve sonllnda ()IOme nedcn alan c;ogll kcz 

farkltla$Jl1a dOzeyi nonnalden dii$Ok hOcrelerden yaptlml$lardlr. 

tnrleri . , 

Kadlll ve erkeklerde gbriilcn habis tomor torleri HlrkhdlL 

Erkeklerde olOme neden olan habis tiill10r tlirleri slkhk SlraSlJ1a gore; 

I) Akciger kanseri 

~) Kololl ve rektum kanscri 

J) Prost at kanseridir. 

Kadmlarda ise slkhk SlraSlJ1a gore en fazla gbriilen habis tiimbr 

I) MClllc kallseri 

2) Kalan ve rektull1 kanseri 

3) Akcigcr kan~cri 

4) Uterus kallscridir. 

KcHO huylu tOmoricr hcrhangi bir ya$ grubulla bzgli dcgildir; bUllunla 

beraber bliyiik crogunlugu ileri ya~larda gbrCllor. 

Yapl ve kaynaklanna gore neoplazrnlar $1I $ekilde slIllflandJrlltrlar; 

I) Mezcnkirn kaynakh tlimbl'lcr 

- iyi huylu 

- Kbtii huylu (sarkom) 

2) Epitcl kaynaklt tiilllorier 

- iyi huylu 

- KOW huylll (karsinolll) 
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1) Karma (Illix~d) tiilllorlcr ve tcriltllllllilr 

- iyi hllylll 

- Kotii hllylll 

raW/ilia ve Il/elaslaz 

I Iahis tiilllorier c;evrclcrindcki doklllnrn dogTlIdan dogruya ya da asIl 

H'l1ll()r1crlc haglanttst olmayan ikincil tOmtir odaklan IHllinde yaytlobilirlcr. 

ikinci olay )JJ~Justaz ad1JlJ ahr. Metastazlann dagIllll11 c;c$itli organ ve 

doklilara si"JrOklcnip orada yerle~cbilcn clllbollislarlll saYlslIHl oldlIgU kadar 

c;c$itli dokularm Wlllar bOyiilllesine elveri~1i OlllP olmamaslIla da bagltdlf. 

Mctastazlar en fazla lent' bezlcrindc, akcig,erlcrde, karaciger, kcmik, bc)brek 

ve siilTenal bezlerde gOrOlor. Dalak vc c;izgili kasta daha seyrek goriiliirler. 

Metastazlar; 

I) Lcnf'yoillyl;llllctaslllz 

1) Kan yoluyla metastaz 

3) implcllltasyon (a~I1anllla) mctastil/.i;m 

olilrilk Illcydillla gclir. 

Lenf yoluyla metastaz karsinomlaf'ln en slk gc)riilcn yayIlllla ~eklidir. 

Kan yoluyla metastaz genellikle sarkollliarda slk gorl'llen bir yaytlma 

yoilldllr, f~lkilt bir c;ok karsinomlar da blI yolla Illctasttlz yapabilirler. 

Karaciger, mide-baglrsak kanall karsinollllanllll1 en slk metastaz 

yaptJgl organdlr. iskelct kasl, kalp kasl ve clalak gibi bazl doklliarda vc 

organlarda mctastazlar c;ok seyrek gc)rOIOr. Kan yoluyla gelcn Illetastazlar 

ba~llca akciL~cr, karacip,cr ve kClllir,e ycrlc~irler. Ikyinc yerlc~cn mclastazlar 
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lse en fazla akcigerden, memeden, Illideclcn, prostnt bezinden ve sCllTenal 

be/dcll gclirlcr ()()). 

Tiimor Belirter1eri (ftlarker) 

Tedaviye verilen yallltlll dcgcrlcndirilmcsi vc erken rekiiTTcnsin 

gc)stcrillllesi i~in kul/amlan bazl tOme)r belirtc~leri vardlr. Fakat duyarhhk vc 

ozgiillhiklcrinin olmaYI~1 bUlllann asemptomiltik popOlasyonlarda kullal1lmll1l 

klsltlamaktadlr (57). 

Tablo I. TOmor [3eIi11e~leri Olarak Enzimler (18) 

ENZiM 

Alkol dchidrog~'llaz 
Aldola!. 
Alkalen fosfata! 
1\ 1 ka len 1 \ IS 1;\1 a I-p lasenl:1I 

Amilaz 
Aril sOlfataz B 
Krcalin kinaz - nn 

Estcraz 
Galaktozil translcraz 
y-Glutamiltrans/craz 
Hcksokinaz 
Lbsin Aminopcptidaz 
Laktat dchidrogcnaz 
Naron spesllik enolaz 

)'-Nliklcotidaz 
Prost:lti/" asil fosl:lta/. 
PinJ\'a! kinaz 
Ribonllkkaz 
Sialitrans/eraz 
'1 'erminal dcoksit ransleraz 
Till1J(jlll kina/. 

KANSFR Tjpj 

Karaciger 
Karacigcr 
Kemi/.., I\araci["cr. /(iSCllli, sarl\ol11 
(her. a/..cII),Cr, 11'I11()hl;ISllk, !'.asllll-inil'slillal, 

scnllnonw, Ilolit',I\11I 
Pan/..rcas 
Kolon, mCl11c 
Prostal. akcij!,cr (I\i",,;lik hllcrcii), mcmc, kolon.mcr 
MClllc 
Kolon, mcsanc, gastroinlcstinal 

Karacigcr 
Karaciger 
Pankreas, karacigcr 
Karacigcr, Icnlclillalar. 16scmi 
Akcigcr (ki'l\i'lI\ hilcrcli), naroblastom;}, karsinoid, 
mclanoma, pankrcas, Icokrol11ostollla 
Karaci[),cr 
Proslal 
Karacigcr 
O\'cr, akcigcr. baf"lrsak 
IVlcIllC, kolol1, akrif',cr 
Loscmi 
1 ,l)sl'mi, knl(lIl1alar, akclj",l'I' (/.;(1\'(1/\ hOne) 
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Tablo 1. Tiilll()r 8elirtec;lcri Olarak 1101'1110111<11' ( I X) 

IIORMON 

ACTH 

ADH 

Rombesin 

Kalsitonin 

Gastrin 

B liyiimc hormon II 

hCG 

Iluman Plasental Laktoj en 

Nbrofizinlcr 

Paratiroid horlllon 

Prolaktin 

Vazoaktif Intestinal Peptid 

KANSLR Ti pi 

Cushing scndromu, akcigcr (kO<;Ok 

hOcre) 

Akcigcr (k(j~iik hOcre), adrenal 

kortcks,pankrcas, duodcnal 

Akcig,er (kOC;iik hlicre) 

Medlilkr timid 

Glukagonoma 

Piluitcr adcnom, bc)brek, akcig,cr 

Elllbriyonal, koriokarsinollla, 

tcstiknlcr (nol1sclllinolllolar) 

Trofoblastik, gonadlar, akcigcr, 

1l1ClllC 

Akcigcr (kii~iik hOcre) 

Karaciger, bcH)J'ck, mClllC, akciger 

Pitlliter mlcnolll, b()brek, akciger 

Pankrcas, bronkojenik, 

])c)roblastomCl, feokromostoma 
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Tablo ~. TOmc)r Belirtec;lcri Olarilk Onkofct:tl Antijenler (1 R) 

isiM 

AFP 

f)-onkofetal antijen 

Karsinofetal felTitin 

CEA 

KANSLR Tipi 

I-Iepatosel,germ hiicre 

(non sem i n ollla) 

Kolon 

Karaciger 

Kolorektal, gastrointestinal, 

pankreas, akciger, memc 

Pankrcatik onkofetal Pankreas 

SkU<lIllC)Z hOne (lntijcni (SCC) Serviks, akciger, deri, ba~ ve bOYlln 

(sk lIaIllC)z) 

Dokll polipeptid antijeni (TPA) MCllle, kolorektal, over, mesane 

Tablo 4. Kan Grup Antijenle ili~kili Kanser Belil1ec;leri (I R) 

isiM 

C/\ 19-9 

CJ\ 19-5 

CJ\ 50 

C/\ 72-4 

C/\ 242 

KANSER Tiri 

Pankreas, gastrointestinal, hepatik 

CiastTointestin<ll, pankreas, over 

Pankreas, gllstroillkstinal, 1<01011 

Over, Illellle, gastrointestinal, kolon 

Ci astroi ntestinal, pan kreas 
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Tablo 5. Musin TOlllor Bclirtcc;leri (I R) 

isiM 

CA 125 

Episialin 

C/\ 15-3 

CA 549 

CA 27,29 

MeA 

DU-PAN-2 

KANSI·:R Tipi 

OYcr, cndometriulll 

MCIllC, ovcr 

MCIllC, over 

Meme 

MCIllC, over 

Pallkrcas, over, akcigcr, 

gastroi Illest inal 

Tablo 6. TOmbr Belil1ec;lcri Olarnk Protein1er (18). 

isiM 

H2- Illikroglobin 

C-peptid 
Ferritin 
i Illlllllnglobil ill 
Melanoma ilgili 
antijen 
Pankreas ilgili 
antijcn 
Gebelik-spesifik 
protcin-I 
Protrornbin prekCrrsbr 
TOJll()r'ilgili 
tripsin illllibiWr 

KANSER Tipi 

Multiple lllyelOIll(l, B-cclllcnrolll<l, 
KI ,I " WaldcnstrOIll 
Illakroglobu I illcmi 
insolinolll(l 
Karaciger, akciger, meme, 16scmi 
Multiple myeloma, Icnfolllalar 

Mclanoma 

Pankreas, mide 

Trafoblastik, genl1 hOcre 
J IcpatosellDler 

Akcig,cr, gastrointestinal, over 
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aktivitcsinc sahiptir ve karaciger ti'lll1c)r1crindc enZl1l1 aktivitesinin ti'lll1or 

bzclliginc baglt olarak gbrcceli artl~ gbstcrdigi gbzlcnmcktcdir (59). 

Ikemato ve arkada~lan karacigcr kanseri vc safra kcscsi kanscrillde 

serum AL T, AST ve arginaz diizeyini incelcmi~lerdir. Karaciger karsinomlu 

hastalarda AST ve AL T'nin dola~lJndaki arginaz diizeyi ile ili~kili oldllgllnll 

{ilkat sarra kcscsi karsinomllllda ili~kili ollllacilgllll g()zlcll1i~lcrdir. Bli 

i1l1"kltltk iyin ncdcn flylk olmflmakla bcrabcr arginHz molckOI aglrllgl (Mr 

~5000), ALT (Mr 114000) vc AST (Mr 940(0)' e gore daha kiiyOk 

oJdugllndan karaci[!cr hOcrclerindcn dl~(\rI SlzmCl cgilimi gostcrdigi sonucllna 

varllll~lardlr (L~~~). 

Poliplcrde (adenom) arglllaz aktivitesinin yfLksek oldllgll 

gbzlcnmi~tir. Konarska ve arkada~lan kolorcktal karsinomlarda arglllaz 

ilktivitcsini norll1al lllllkozadan Cll az 10 kilt yiiksck vc adcllOllllarda gMiilcn 

hafif dereceli displazide en az 3 kat yUksck oldllgunll bulmu~lardlr. Nonnal 

lllukozayJa kar~t1a~tmldlglJ1da hafif, orta ve aglr displazidc or1alama arginaz 

diizeyinin slnlslyla 1, 15 ve 10 kat yiiksck oldugUllU gozlcmi~lerdir. 

incelcncn Iczyonlara yaklll ll1ukoza Illorfolojik olarak normal olsa da arginaz 

aktivitesi normal 1l111kozaya gore oncmli oranda yiiksck olup bu yiikscklik 

tlimorde bultman displazinin derecesi ilc ilgili bulllnl1l11~tllr. Konarska ve 

arkad(l~lan argin(lzl iilscratir kolitin akut, kronik vc rCll1isyon cvrelcrindc 

nonnal mukozaya gore sJraslyla 6, 4 ve 1 kat yliksek oldllglll111 blllmll~Jardlr. 

Kolorektal karsinomlannda ornitin dckarboksilaz (ODe) ve arginazlll her 

ikisinin de vok yOksck aktiviteleri cldc cdilll1i~tir. Bllractan uzun siircli 

Olscratif kolittc yiiksck kanscr insidanslllln, intestinal Illllkozadaki allormal 

proliferatif dllruma yol ayan yOksck dereccdc aklif poliamin sCllteziyle ilgili 

olabilcccgi SOllllClIllil v(Jnlllll~tlr (11). 
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Leu ve arkada~lan kolorektal kanscrli hastalarda serum arglllaz 

diizeyinin eEl\. ile ilgisini arn~tlrllll~lardlr. I\.ra~tlrma sonllcunda kolorektal 

bnscrli doklllartn nortllilllllllkoZil1 dokldilr;l g()re 2 kilt nl/la arginiva sahip 

oldugu gbriilmii~Hir. Bu hastalardaki serum arginaz di'lzeyleri kontrol 

bireylere gore bnemli oranda yiiksek bUIt\lllllll~tllr. Serum arginazlIldaki bu 

aI11~1I1 eEl\. seviyelerinden bagllllsiz olclugll, buna ek olarak argll1az vc 

eEl\. 'nlll hastall)!,1Il i1erlellli~ cvrcsindc yiiksek oldligU goriillllii~tiir. I Icr nc 

kadar serum arginaz seviyelerinin eEA seviyelerindcn baglll1slz ise de 

serum arginaz seviyelerinin preopcratif dcgerlendilllle i~in ve postoperatif 

takipte degerli olabilecegi sonucuna vanlml~tlr (R). 

Vara ve arkada~lan prost at Slvlsll1<.ia arginaz aktivitesini bl~Olebilir 

diizeyde bulamaml~lardlr. Daha ()nceki c;alt~malannda arginazi tiimbriin 

histolojik diferansiyasyonllyla ili~kili oldllgllnll ve az diferansiyasyonlu 

karsinolll dokulannlll bu Cllzillllcri <.Hi~iik seviycde ic;crdiklerini 

saptaml~lardlr. Bu vall~macllar malign prostat dokllsunda yliksek arginaz 

seviycsini bllllllll~lar ve bunll polialllinlcrin scntez hlzll1da hir artl~a 

bilglallll~lardlr (()O). 

Kanserli hastalarda critrosit nrglllaz aktivitcsi ilc ilgili Birabcn ve 

Delman'lIl (1 (57) yaptlklan c;alt~mada kanserli hastalarda eritrosit arginaz 

aktivitesinin kontrollerden filrklt olmadlgllli hl1lllll1~lardlr (5). 
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Argillaz ve Diger Klillik /)lIrllllllar 

!\rginaz aktivitesinin ye~itli klinik dUrLlmlarla ili~kisi iizenne 

\alJ~malar yaplhll1~tlr. King critrosit arginClz aktivitcsinin pernisiybz anemide 

yOkscldigi vc bcsinscl Illcgaloblilstik illlclllilerdc bil~ill"lll bir tcdaviyi takibcn 

n 011110 I seviyelere dondiigiinO gozlell1i~tir. Benzer sonuc;lar talasemi 

Illajor'dc de cldc edilllli~tir. Ilclllolitik ilnclllilerdc, dcmir cksikliginde, 

Ibscmi, infcksiyon ve hcmoglohinopatilcrdc ise aktivitcnin nonllal sll1lrlar 

ic;inde oldugu saptannll~tlr (5). Ilcpatik hastallklarda ise serulll argllli.!z 

seviyesi yOksek bulunll1u~tur (8, I O,1:=i,4J). 

Ilcpatit ve sirozlu bir yok hastada scrum mgin(\zl yOksck bulunlllu~ 

nlkat obstriktiC sanltkta, hcpatolllada vc karacigcrin yaglt infiltrasyonunda 

normal sll1Jrlar ic;indc kaldlgl gbzlcnmi~tir. Miyokard enf~lrktiisO, pnomoni, 

rolllatizmal atc$ vc mctastatik kanscri ic;crcn dc~~i~ik hastahk durumlannda 

serulll arginaz seviycleri normal huhllllllll~tur (:=i). 

Ikemoto ve arkada~lanllln yapttklan c;ah$mada scrum argll1az 

dOzcyinin ccrrahi operasyon csnaslI1da veya karaciger yaralanlllasllldan 

sonra bclirgin vc gec;ici olarak arttlgl bulunlllll~tllr. !\rginazlIl yaralallll1l~ 

hepatositlerden seruma salmmasl11l takiben !\LT, AST ve LOll enzimlerinin 

dlizeyinin de sCntll1da arttlgl g6zlcnmi$tir. 

Hepatoma ve viral veya an~olik hepatit gibi hastahklarda dola$lmdaki 

argillaz dOzcyi artmaktadlr. Ilcpatoscl101cr hasara ncden olan CCI.I gibi 

ajanlar kanda karaciger tip arginaz izoenzim diizeyinin artmasll1a yol 

ac;maktadlr. Buna gore arginazll1 doku cluyarhhgll1l11 hepatik hasarda diger 

bclirtcc;lcrin Ostlindc olabilcccgi SOllllClln,l V(tnlllll~tlr (40). 
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Viral hepatit veya hepatik nckrozlln neden oldllgll hepatoselliller 

hasar vcya miyokard cnfarktiisHndc dola~l1l1a arginaz saltnc\1g1 one 

sHrl'llll1l'1~tl'lr (6). Porembska ve Kcdra ll1iyokard enl1l1"ktOslO hastalarda 

yaptlklan yah~11la sonllcunda serum argillaz aktivitesinill yOkscldigini 

goz1cmi~lerdir. Bu ara~tlrlllacllar nekrotik cioklldan seruma arginaz sahndlgl 

sonllCllna vanl11~lar(i1r (I 1 ). 

Wu ve arkada~lan peptik olscrli hastalarda serum arginaz dHzeyini 

olyerek hastalarda serum arginaz diizeyinin artmadl[~1111 gozlemi~ler ve 

peptik iilserde nekrotik dokudan Serllll111 arginaz Sal111111l1n111 olanakslz 

oldllgu gorii~iine van1l1~lardlr (5R). 

Vijayaraghavan ve arkada~lan organofosior bile~iklerinin karaciger 

ve plazma arginaz seviyesine etkilcrilli ara~t1ll111~larci1r. Organof()sior 

bile~iklerinden metil parathion (MP) ve hirosall111 kobaylara vcrilmesindcn 

soma 5. gOne kadar karaciger arginaz diizcyinin plaz111a arginaz dllzeyindeki 

(\rtl~la ters orant1l1 olarak azaldlgl, hir digcr organo1osior olan baylcton 

vcrildiktcn soma I. giindc karacigcr argill<lZ111da hclirgin artl~, takibcn 3-7. 

giilllcrde aZ<l1111<1 oldllgu gozlcn\lli~tir. MP vcrildiktell sonra I. ve 3. gOnlerde 

omitin iyerigi azah11\~tJr. Bu iiy organofosfor bile~iginin poliamin profili 

iizerinc etkisi oldugu tiim durumlmda plltrcsindc de bir artl~ oldugu 

gorlilmii~tlir. MP verildikten sonra kobaylarda 1-7. gi"lIllerdc gt)rHlcn 

spennidindeki azalma spenninde de goriilmO~tiir. Hinosanm spennin iyerigi 

iizcrinc hir ctki gostcnncdigi gozlcnmi~tir (61). 
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lIiperargillillemi 

Ilipcrargillillcllli mgJllill CIl/IIl1IIlIJl cksiklii!.i ilc kllraktcrizc bir 

hastallk oillp kalltsal Ore dongOsi'l hastilllklmllldan cn cndcr gc)rOlendir 

(7 ,6~,61,(4). 

Arginaz cksikligi dogll~t<ln VCYil karm:igcr hasann£l ikincil olabilir. 

Hiperargininemili hastalar nonspesifik scmptomlara sahiptir. Klinik olarak 

progresif mental bOZllklllk, bOyUme gcriligi, cpilcptik nbbctler ve ust 

ekstremiteyi daha yok etkileyen spasite gorOhir. Bll hastalarda diger lire 

dongi'lsCl hastaltklanncla gorlilcn ~iddctli hipcramonycmi yoktllr 

(10,63,64,65). 

Diger Ore dangiisii hastnllklanyla argJllaz eksikligi 

kilr~t1il~ttr1ldlr,lIlda, arginaz cksildip.indc d;tllil hallr hir klinik t'lhlo ve dahil 

llZlln ya~am sliresi bu hastalarda iirogcnczin bir klSll11J1J1l bcHxck izoenzimi 

aktivitesi ile sUrdligCII1i'1 gostenncktcdir. 

Colombo ve arkada~lannlJ1 yaptl)}.1 c;alt~ll1aya gorc kahtsal arglllaz 

eksikligindc tc~his ic;in eritrosit arginaz aktivitcsi, Ikclllato vc arkada~lanna 

gore ise plazma arginaz olc;iimii oncrillllcktcdir (7,44). 

Kobaylar iizerinde yapllan bir <;a!t~ll1ada arginaz cksikligi olan 

kobaylarda tcdavidc arginaz yliklli critrnsitlerin transf1izyonll ba~anll Ollllll~ 

ve plazllla arginaz dlizeyleri ralatil' olarak artllll~tlr (~O). 

Hipcrarginincmili hastalann tcdavisilldc dli~iik proteinli diyct ve 

SOdYlllll bCllzoat cklcnlllcsiylc klinik scmptomlcmla hafitlclllc, kall arginin vc 

alllonYll1ll dlizcylcrindc azalllla gorOllllcktcdir (()2,())). 
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GEREC VE YONTEMLER 

G'ere{' 

Kal1 0 rnekl (! rin in ,\'ap,lal1l11l1SI 

Bu ,~alt$mada kul1alltlan kan ()rJleklcri CJazialltep Cemil Alevli 

ilkokulll ogrencileri (17 K, 24 E), Gazialltep Lisesi ogrencileri (29 K, 23 E), 

Gaziantcp CJniversitesi TIp FakHltesi ()grencileri 0 K, 7 E) ve Gaziantep 

Oniversitcsi Sahinbcy Anl$tmml vc lJyglilama 1 Iastallcsi'llc ba$vllrup klillik 

ve laboratuvar olarak sagltklt blillman ('27 K 31 E) ki$ilerdcn saglanml~tJr. 

Kanser hasta gruhu Gazialltep Ollivcrsitcsi Sahinhcy Ara~tmna vc 

Uyglllama I-Iastanesi'nin genel cerrahi, gc)gHs cerrahisi, beyin cenahisi, 

kadlll hastalJklan, gbgiis hastalJklan ve dahiliye servislerinde yatan kallser 

ta111s1 kOlllllmll$ (23 K, 36 E) hastalardall Olll$tllrlllmll~tllr. 

KlIl1 (}1'I1£'klcriJliJi I /(/~/rlllJ/lIll1.\'1 

Bireylcrden alman vene)z kanlann bir b()llimii (2 mI.) heparinli tOpe, 

diger bc)IOmH (R mL) ise (lntikoagOlans1l'. tOpe aktanllll1$tlr. Ileparillsiz Hipe 

(llman kanm 2000 rpm'de 5 dakika santrifligasyonuyla elde eclilell serum, 

klllla111hl11~tlr. Heparinize kan ise tam knll pnramctreleri L)!C;OldOktcn soma 

hemolizat Olu~tllll11ak iizere hemen i$lcme kOnllI1l111~tllr. 
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IIl'lJIo/i:::al Ha:::!r/al1l1l{fs! v(' ,,,'ok/arllllas! 

Heparinize tope al111an kan, agzl parafi1m ile kapatllarak altOst ediJip 

pJlltJla~lllaSI engellenmi~tir. TOpteki kanlll ba~langl9 hacmi cama yazar 

kalcm ilc i~aretlcndikten soma 2000 rpm'dc J dakika santri/'oj cdiIJlli~tir. 

TOp santrifiijden itinah bir ~ckiJde ahnarak Osttcki plazma otomatik pipetle 

ahmp yerine orijinal hacme kadar serum fizyolojik (% 0.9 NaCI) iJave 

edilerek tekrar santrifOj edilll1i~tir. Bu i~lem 3 kez tekrar edildikten sonra son 

YlkamaYl takiben eritrositler soguk 2.5 mM MilCh 96zeltisi ile ba~langl9 

hacmine kadar tamamlanarak hemoliz edilmi~tir. Hemolizin tam olmasl i9in 

buzdolabllll11 bllzlugullda 10 dakika bcklctilcll hClllolizat ya hCIllCIl 

kullallJlIllI~ ya da ilcride kulla1l11nHlk Ozerc - 20 °C'dc sakla11l1ll~tlr. Enzim -

20°C'de 6 ay aktivitesi degi~mcden saklanabilmcktcdir. 

Kullmll/an A/el/l'r 

IsJtlclh Manyetik Knn~tmcI 
Santritlij 
Otollliltik Pipctlcr 
Vortcks Kan~tlrtcl 
Hassas Tcrazi 
Su Banyosll 
Visible Spektrofotometre 
Dcrin Dondurllcll ( - 20°C) 
pH metre 
Biyokimya Otoanaliz6rO 
Tam Kan Anal iz6rO 
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IK/\- RII 
I Icmle 7-320 
Socorcx 
I/(/\ - VF 2 
Sartorius 
NOve 8M 402 
Spectronic 20 D 
Ar~elik 
!Janlla 
Beckman Synchron eX5 
Sysmex NE J500 



KlIlIal1l/an Kimyaso/lv/oe/e/e/er 

* L-arginin monohydrochlorid (C,I I ,~CIN.,OJ 

MA : :2 10.66 g/mol (Merck) 

* lJrc;l (I 12NCONI (2) MA : ()O.O() g/lllol (Mcrck) 

* Diasetil monoxim (CII hN02 ) MA: 101.11 g/mol (Mcrck) 

* Thiosemicarbazide (CH)N3S) MA: 91.14 g/mol (Merck) 

* Borik asit (Botofarma) 

* DClllir (III) kl()rl'lr (FcCh) MA : I ():2.21 g/lllol (Mcrck ) 

* SodYllm bikarbonat (NalleO)) MA: R4.0 I g/mol (Merck) 

* Sodyulll karbonat (Na2Co3) MA: 105.99 g/mol (Merck) 

* Mangan Klori'lr (MnCJ2) MA: I () I.R7 g/mol (Mcrck) 

* Ortofosforik asit (H.1 PO,) (°It) R5) MA: 9R g/moJ (Atahay Killlya 

Sanayii) 

* SOlfOrik asit (fI2SO.,) (%95-9R) MA : 9R.OR g/lllo1 (Merck) 

* Bcckman Synchron CX 5 otoanalil.()r orijillal kitlcri 

* Sysmex NE 1500 tam kan snYlcl orijinal kitlcri 

Yijlltemler 

Eritrosit ArgillllZ Aktivitesi OIr;rllme.\'i 

~'c$itli dokulardaki (karacig,cr, bc)brck, critrosit vb.) arglllal. 

aktivitcsinin olc;i'lmii ic;in bir c;ok mctod gcli~tirilmi~tir. BlI metodlarda ilke 

arginin konsantrasyollllnda azalnl(J, ornitin vcya (irc konsantrasyolllllldaki 

artma, iiredcll iircal. etkisi ilc olll~an alllonYlllll vcy;! kmbolldioksit Olc;i'lllllcsi 
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esnSIll(l dnyalllr (5,41,42,"11). En y;lyglll ()I~nJll i'lrc di'lzeyinin 

spcktrof(Jtomctrik olmak ()lvi'lllli'ldClr (~3). 

Bu c;ah~lllada eritrosit argin(lz cnzilll aktivitcsi Thioscmicarbazidc -

Diasctilll1onoxim-Urca (TDMU) ybntcll1i ile blC;i't1lllli~ti'Lr. Bu ybntcm nrginaz 

ctkisi i\C 37 °C'dc illkclbasyollull ardllldall Olll~(111 CJn~ dCIZCyillill kolorimctrik 

olarak blC;lilll1esi esasma dayalllr (36, 41 ). 

Y bntcmde Kullalllian Aymlc;lar 

I) RCllk Aymici : Diasctilmolloxilll-thioscmicarbazidc (DAM-TSC) 

I311 kan~JI1l 0.0036 M ti~!osclllic;lrbazidc vc 0.0617 M diasctil­

monoxim ic;enncktedir. 6.13 g diasetilmonoxim (DAM) ve 0.328 g 

thiosemicarbazide (TSC) bir miktar distilc sucia C;bzoldokten soma distile Sll 

ile I litreye tamamlalllr. KOYll renkli cam $i~cde vc oda ISlslIlda saklmllr. 

2) Asit Kan~lmJ 

1.94 g FeCh bir miktar distile suda C;oz(ildlikten soma iizerine 66.7 

1111 %8S'lik H1 PO" ilave edilir ve daha sonra distilc SlI ile 100 mL'ye 

tamamlalllr. Bu aylrac; oda ISlslllda kOYll rcnkli cam ~i~ede saklalllr. 
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b) Yukandaki C;ozcltidcn I ml, allllir vc 999 IllL %20'lik 

(Ilacilll/ J-Iacim) l-bSo.~ Ozcrinc cklcnir. Dcney (]~(]masl\lda asit kan~lml 

olarak bu <;c)zelti kullal11ll1". Koyu rcnkli cam ~i$cdc vc Od;l ISlslllda saklallir. 

J) 2.5 mM MilCh ~~ozcltisi : 

0.2 g MnCI2 bir Illiktar distilc sllda <;l)zCildnktcll soma distilc Sll ilc 

500 mL'ye ta111a1111a111r ve rellksiz cam ~i$cdc buzdolabmda saklalllr. 

4) 40 111M I,-argillin : 

0.84 g L-arginin 85-90 mL distilc slIeia C;bzlildokten soma pH'sl 

9. Tye ayarlanarak distilc SlI ilc 100 mL'ye tnmHmlal11r. Son olarak pH 

kontl"OlO yaplllr, renksiz cam $i$cdc vc bllzdolabll1eia sakla1l1r. 

5) 100 111M Karbonat Tamponll (Na2 COl INnIICO.1 ) 

a )SOdYlllll Bikarbonat (Nal IC01): 0.1 M I litre hazirlalllak i<;in 8.4 g 

tm111!p az miktar distilc suein <;ozoldoktcn soma clistile Sll ile I litreyc 

tam(lllllalllr. 

b)Soclyum Karbonat (Na2COl ) : O. I M I litre haZlrJamak i<;in 10.6 g 

tartllIp distile SlI ile I litreyc tamamlanlr. 

Bli iki <;ozcltidcn yararlan(lnlk k;lrbollat tampOllll IwzlrJal1lr. Bunull 

H;1I1 100 Ill!. sodyum bikarbollat iizcrillc sodyul11 karbonat ilavcsiylc tampon 
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pII'sl 9.7'ye ayarlal1lr. Tampon c;ozcltisi rcnksiz cam ~i~ede bllzdolablllda 

saklal1lr. 

6) Ore Standard! (0.1 I11M//I.) 

~ Illg Orc 100 Ill!. 0.0 I () M bcnzoik asittc ~oz(iIOr vc stnk stanciart 

c;ozeltisi olarak kllllal1lllr. Deney a~amaslllda bll stok yozeltiden 1/5 oranlllda 

sulandlrllla yapllarak O. I mM/L (D.() mg/dL) Orc standardl hilzlrl;lIl1r vc liVC 

olarak kullallllJr. Slok slandart C;t)zclli rCllksiz cam ~i~cdc vc bllzdolablllda 

saklal1lr. 

DCllcyin Yilplll~1 

iki dency dOzencgi kllrllldll. Birillci dlizencktc 1111maralandlr1ll1ll~ sIfir 

zaman tOpleri, kbr, standart, ikinci dlizcnckte nllmaralandml!l1I~ inkObasyon 

tii pic ri konuldll. Ilcr iki diizcncktc biHCIIl c;all~malar yin olllP ag!zlan 

kapatllabilir (vidal!) cinstcn tiiplcr kllllalllidl. 

I) Daha once haZJrlanml~ ve - 10 °C'de saklanan hel110lizatlar oda 

slcakhgmCl gctirildikten sonra 1.5 111M MnCb ilc 1/1 00 oral1lnda sllianchnidl. 

1) Slflr zaman ve inkiibasyon tiiplerine oda ISlSllla gclmi~ substrat 

olarak L-arginin ve karbonat tampol1undan 0.4 'cr mL, standm1 Hipline I mL 

(0.1mL ~ mg/dL Ore + O.R mL distilc su) ve kor tiipiinc dc I mL distile Sll 

cklcndi. 

3) 1.5 111M MnCJ:., 'Ie sulandIrlIIl1I$ hcmolizatlar 55 °C'dc 5 dakika 

prcinkObc cdildi. 

4) Prcinklibasyondan allllan cnzilll kaynilgl vc inklibasyon tiiplcri, ~ 7 

°C'dc ~ dakika bekletilip Clyl1l slcClkhga gctirildi. 
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5) 37 °C'ye gelmi~ enzim k(lyn(lgllldan dency tiiplerinc 0.1 Il1L il(lve 

cdildi vc kan~tll'lldlktan soma inki'lbasyon i<;in X dakika '}.7 ()C'de tlltlIldll. 

811 inki'lhasyon ortml11ndaki fin(ll konsantTasyon arginin ic;in 16 

mM/L ve karbonat tamponlI i~in 40 111M/I. elir (pI I: 9.7) 

6) '}.7 °C'ye bmlkJlmayan slnr I.amall tCJplerine 0.1 IllL cnZl1ll 

kaynagl ilave edildi ve re(lksiyonll dllrdllrllwk ic;in i'lzerine hemen :. mL (lsit 

kml~lml eklendi. Kbr ve st(lndmt tOplerine de 3 'er IllL (lsit kml~11l11 eklendi. 

7) tnkobasyon sOresi (R dakika) talllamianan inkObasyon tiipleri 

buradan alllllp hell1en 3'er mL asit kan~IJllI eklendi. 

Asit kan~l1l11 reaksiyonu durdllrmak ve bir sonraki basamakta (ire 

saptama reaksiyonunu ba~latll1ak amaclyla klIllan!ldl. 

X) ller iki diizcnektcki tClplcre 1'~er Ill!. renk nY"'acl ilave edildi ve 

tiiplerin kapaklan kapatJldlktan soma vortekste iyice kan~tmldl. 

9) Agzi kapanan tOplerill hepsi kaynar SlI banyosunda 10 dakika 

tlltlliarak rcaksiyollun tamamlanmasl saglandl. 

10) 10 dakika son linda tiiplcr kaynar su banyosllndall allllarak daha 

l1nce hazlI'lanan buzlll su banyosllna daldmlclJ. Burada 5 dakika bekletildi. 

I I) Bu siirc sOIllJl1da :-110 11111' de biitCJI1 tiiplcrin absorbanslan kc)r 

tiipiine kar~1 okundu. 

1:2) Her inkObasyon tiipO absorbansllldan kendi slflr zaman 

absorbansl C;lkmtllarak net absorbans elde edildi. 

[)clley di'lzcncg,i ilYin d()rt aUJ.1 k;l!wJ1jlbilir dent..~y tiipii ,lIl1l11' ve 

a~agldaki tabloda verilcn slrayla ayml~lar cklcnir. Sonllc;lann daha saglJklJ 

olabilmesi ic;in her Hip ic;in c;ia c;all~nla yaplhr. 
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K()R STANDART 0 ZAMAN iNKOBASYON 

Distile su 

Standart 

(0. I mM/L) 

L-Arginin 

(40 111M) 

Karbollat 

Tamponu 

(100 mM) 

llemol izat 

1.0 IllL 

1.0 IllL 

0.4 mL 

0.4 mL 

inklibasyon tiiplcri 37 °C'dc R dakika illkobe edildi. 

inkiibasyoll sOJ1unda 

Ilclllolizat 

Asit Kan~11ll1 3.0 mL 

Renk AYlracl 2.0 mL 

3.0 IllL 

2.0 mL 

cklclldi. Tliplcrill agzl kapattllp iyicc kaJ'l~tll'lldl. 

10 dakika kaynar Sll banyosunda tlltuldll. 

5 dakika bllZlll Sll banyoslIIlda bcklctildi. 

0.2 III I , 

3.0 mL 

2.0 mL 

520 I1m'dc toplcrill absorbilllsi k()r tOpiillc k;lr~1 okulldu. 
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0.4 mL 

0.4 mL 

n.:! IllL 

3.0 IllL 

2.0 IllL 



11.202 I il-iII11il1o:tl1tipril1 (AAP) 
I ------------~ K 1I i 1l0lle III i II I 11::0 

J,5-dikloro-2-lJidroksibenzen sli 11()!],lt 
(DCHBS) 

520 IIm'de blyOIOr. 

4) Total Protcin : BiOret Illctodll ile son lIokta olarak ()lvi'110r. 
Alkali 

Protein + Cu H -------.. Protein-ell kOlllpleksi 

560 nm'dc blvoliir. 

5) Albumin: I1rolll kresollllorll (I1CP) metodll ile son nokta olarak 
()/C;iiliir. 

Albumin + BCr ------+ Albumin-HCr kompleks 

600 nm'dc blviilOr 

6) Alanin Amino transfcraz (ALT) : Kinetik olarak c)I\OIOr. 

I ,-illilninl n-ketogltltnrilt 
ALT 

.. -----------_. 
-_._-" ._--- _ .. 
I,aktat 

dehidrogcllilz 

PirtlVclt I 1,-glllt;llllclt 

Piruval + NADI I t-I 1+ .. ~ Lakt,lt + NA[)' 
(LDII) 

340 IIm'de blC;OIOr. 

7) Aspartat Aminotransfcraz (AST) : Killetik olarak blyiiliir. 
AST 

l.-aspartat + (X-keto glutarat .. ~_-==-__ ._. Oksa/oaset<lt -I 1.­
glutalllat 
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Malal 
dell idrogellil/: 

Oksaloasetatatl NADII + I rl
- ~ • Malat + NAIY 

(MDII) 
340 11111' de olvOIOr. 

8) Alkalcll Fosnltaz (ALP) : Ellzilllalik olarak ()lyOIOr. 

P-nitrofenil fosHlt + J-bO 
(rcnksiz) 

410 nm' de olc;oliir. 

ALP 
_____ • p-nitrofcnol + fosfat 

(san) 

9) Gama Glutamil Transfcraz (GGT) : Szas metodu ile enzimatik 
olarak olyUIOr. 

GGT 
Gamma gllltamil-p-nilroanilin ----. Gama-glutamil-

-( gl isilgl isin+p-Ilitroanil ill 
Glisilglisin 

410 11111 'de olc;iillir. 

10) Laktat Dehidrogenaz (LDII) : Kinetik olmak olvOlor. 

Pirllval -I NA[)II I III _4 __ L;lida{ I NAD I 

340 nm' de 01 C;ul Or. 

I I) Kreatin kinaz (eK) : Kinctik olmak olc;olor. 
CK 

Kreatin foslht + AD!> -----. Krcntin I- AT!> 

IkksokillilZ 
A TP +Glukoz --------.. GllIkoz-()-/osntt + AOP 

r I K 
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C6PDII 
Glikoz-()-Foslilt I NAn' ------------. ()-rosroglukollat 

I NADIII II' 

:140 nm' de ()IC;liliir. 

12) KillsiYlI1ll :Arscllozu IIImc1utili ile SOil 1l0ktil olilmk ()I<;iiliir. 

KalsiYlIm + :2 Arscnozo III 

650 11m' de OIc;i'lIi'tr. 

I3) Fosfor : Son nokta olmak olC;OIOr. 

l-bSQ'1 

Kalsiyum-Arsenozo 

kompleks 

Fosfor + Molibdat ------.. Fosfolllolibdat kompleksi 

:140 11 III 'de ()IC;li hi r. 

14) SOdYllll1 ve PotasYlll11 (Na,K): iyoll sclektit' cicktrot (ISE) ilc 

olc;Oliir (66). 

Talll kall parametrelerillill olpUmesi 

Tam kan paramctreleri SYS11lCX NF 1500 tam kan otolllatik saYlel da 

olC;Oldli (67). 
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IJUL(,'ULfR 

I. KOlllrol Grllblllltla Eltle Etlilell BIIlgIII(lr 

Kontrol brrubunda elde edilen critrosit arginaz aktivite diizeylerinin 

ya~a baglll1h olarak degi~imi Tablo Tdc goriilmektcdir. 

Tablo 7. \all~l11a KOlllrol Grllplan Yil~ Ortillamabn vc Fritrosit 
Arginaz DOzcylcri 

KONTROl y;\~ ORTAlArVIALARI ERiTROSiT ARGiNAZ 
GRUBU AKTiviTE DUZEYi 

U/g-Ilb 

"- _II l) II I. X 
I. Grllp I!U±O.4 (11 17) 

( 10-1 I y) (nAI) E 4~.Cl±ICU 

(n:24) 
T 4~.7±IO.x 

_. ____ ~I1-II) 
K 42.2.1 X.X 

I (d) I O. I (11: 2'» 
2. Grllp (11')2) E 4ll.)±X.1 

( I () - 17 y) (11:2~) 

T 41.4IX.-1 
(11:)2) 

K -I.~(>! 11.2 
27.:'!5. ') (11: I l») 

:I. Grllp (11:":' ) E 47.4-1: I O.l 
(20 - :IX y) (11: 2(» 

T 4:'i.Xi:IO.7 
(11:4:'i ) 

"- :'il) l:tl U 
4X.Xil).2 (11: I I ) 

4. Grup (1l:2~ ) E :'iX.6±1:'i.~ 
(40 - ()X y') (n: 12) 

T :'iX(JiI:U 
(11:2~) 

K -I:'i. ~ I I I. X 
(1171,) 

TOPLAM I ~ ·llll) I I I. () 
( 10 - (,X ~,) ~n:X:') 

T 4).7i:II.X 

l~~.L~>JJ 
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Tablo 7'de goriildiigii gibi I. grllp ya~ ortalamilSI 10J+OAR' elir vc 2, ). 

vc 4. !:,rrllp ya~ ortalamalan slraslyla 16.0±0.1, 27.5±:\9 ve 48.8±9.2 dir. 

Elde edilen eritrosit argin<lz aktivitc (U/g-Ilb) dOzeylcrinc 

baktlgllll1zda I. grupta 43.7± 10.8, 2. grupta 41.4±8.4, 3. grllpta 45.8± 10.7 

vc 4. grupta 58.9::!~ I:1J oldllgll gc)rOllllektedir. Grllp i\i cnzilll aktivite 

diizeylerillin grllplann ICIllllinde cinsiycttcn etkilcnlllcdigi g()zlcllmi~tir. 

Arginaz aktivite dnzeyi baklllllndan I. - 4., 2 - 4, 3 - 4 ve 2 - 3. gruplar 

araslIlda oldllkva anlaml! a111~ (p < 0.001, P -< 0.05) gbzlenllli~tir. 

Tablo Wde kontrol gruplanllIll hcmoglobin (lIb), critrosit (RI1C) 

Ibkosit (WBC) ve trombosit (PL T) degcrlcri gc)riillllektedir. 

Tablo 8. Kontrol Gruplannda Hb, RBC, WBC, PL T degerleri 

ANALiz l. UJ(UP 2. (JRUI' 1. URUP 4. URUP 
( 10-1 I y) ( I<l-I 7 v) (20-lX v) (40-(lX v) 

K I 2 S:Ul.(l 13. ln 1 .. 1 13.21:1.1 I I.Xt I. I 
lib (n: 17) (n:29) (n: 19) (n I I) 
(g/dL) E 12. JUl . ." I." o:t 1.0 14.9:1- 1.1 13.2:tI.X 

(n:24) (n:21 ) (n:2(l) (n: 12) 
T 1 2. (>±OJl 14A±:U I-I. 2± 1.4 12.5±IJl 

(n:4l) (11:."2) (n:45) (n:2:i) 
K 4.0±0.1 4.0±0.2 -L2±(U 4.5±O.4 

RHC (n: 17) (1l"21» (n 17) (n:." ) 
('\ 1 ()('/~d.) E 4.1:10.2 4 -PO.l 4.7J.O . .1 .".IJO() 

(11:2'1) (n:2l) (11:21 ) (11:2) 
T 4. OtO. 2 42J03 ·~ . ."JO.4 4 Jd-(). 4 

(nA I) (n:52) (n:1X) (n:7) 
K X.l:t20 7. I J l.:'i 7.4t I.X 7. :H2. () 

W8C (11: 1 7) (11: 2 I» (n 17) (n:." ) 
('\ I 0 I /~d.) E X.5:L2.:1 ()lUU X.IIU X.5J I.() 

(11:2·1) (11:2:~) (n:21) (11: 2) 
T lU±2.1 ().<J:! I.." 7X:tl.7 7.2±2.2 

(n:41) (11:." 2) (n:lX) (11:7) 
K I XO.(,-l·17.X 24-1. 1)::1.7 I .:\ 2:\1) ()±79. 7 25().X±-n.1 

PIT (11 17) (11: 21» (11 17) (11:\ ) 

('\IO'/pl.) E I 77.2/Y).5 21X. 1i 1 ()(). 2 2-1O. I)f:7:lA 2."4.5-07.-1 
(n:24) (n:23) (n:21) (11:2) 

T 17X.()t54.3 242.0±X7 7 25()2±()3.X 2."().1 ±3X.4 
(n:41) (n:."2) (n3X) (n:7) 
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Tablo 8' de goriildiigii gibi kontrol grllplan1l1n hemoglobin (g/dL) 

diizeyleri slraslyla 1 :?6±0.6, 14.4± 1.\ 14.2± 1.4 ve 12.5± 1.6 dlr. 

1., J. ve 4. gTlIpta hemoglobin diizcylcrinin erkcklerde kadllliara gore 

anlamll bir artl~ (p < 0.00 I, p <: 0.(5) gostcrdigi saptanml~tlr. Gruplar 

maslIltia I. - J., 1. - 4. ve J. - i\. gruplm arasllltia fill'k olduk<;il alllallllJ 

(p < 0.00 I ) bulllnmu~tur. 

Kontrol gruplanJ1111 RAC (x I O(i/~LL) de£~erlcri incelcndiginde I. grupta 

4.0±0.:?, 1., J. ve 4. gruplarda slraslyla 4.:?±OJ, 4.5±0.4 ve 4.6±0.4'dir. 

TOm bTfuplarda RAC degerleri erkeklcrde kCldllllara gore anlmnh artl~ 

g()stcJlni~tir (p <: 0.05), I. grup ilc J. vc 4. grup, 1. grup ile J. ve 4. grup 

arasmda da anlamlI bir 1~II'k elde edilllli~tir (p < 0.00 I, p < 0.0 I). 

Tablo 8' de WJ3C (x 1 O.l/pL) dcp,erlcri slraslyla 8.3:1:2.1, 6. 9± 1.5, 

7.8± I. 7 ve 7.:?±:?1'dir. WBC degerleri cinsiyete bagh olarak al1lamll 

fark 1111 k gostennem i ~ti r. 

Gruplar arasJJlda I. - 1., 1. - J. gruplar aras1I1da [lIllalllh f~lrk 

(p < 0.05) saptal11rken diger gruplar Cll"{lSlllda anlamh bir fark 

sa ptanlll<lml ~t I r. 

Tablo 8'e gore PLT (x I O.1/pL) dcg,crleri slraslyla 178.6±54.J, 

141.0±87. 7, 156.1±6J.8 ve 156. I ±J8.4 'dir. PLT saYlsI bakl1l11ndan da grup 

i<;i kadlll ve erkek degerlcrindc bir 1l1l-khIJgm olllladlgl goridlllii~tCIr. Ya~1Il 



etkisi incelendiginde sadece I. - 2., I. - 3. vc 1. - 4. bTfuplar aras\1lda onemli 

farklthk hulllnml\~tur (p < 0.00 I). 

Tabln <)'da I\onlrol gnlplarrnda Sertlill lire (IHJN), krcalinill, lirik asil, 

total protein ve albumin diizeylcri gc)riilmekteciir. 

Tablo 9. Kontrol Gruplannda Serum BUN, Krcatinin, Orik Asit, 
Total Protein ve Albumin DOzeyleri 

ANALiz I. (JI{UP 2. (JRUP 3. GRUP 
(10-11 v) (16-17V) (20-38 V) 

K 12.7L2.4 12.512."1 IO . .'1J:2.1 
BUN (n: 17) (n:29) (n: 19) 
(mg/dL) E J 2.5±2.0 13.8±2.7 J 2 . .'1±2.8 

(n:24) (n:23) (n:22) 
T 12.6J2.1 12.912.6 11.813.4 

(nA I) (n:.'12) (11:41) 

K 0.61 JOOS O.MiO.OS 077~U) 14 
Kreatinin (n: J 7) (n:29) (n: J 9) 
(mg/dL) E o 62:tO.1 I 0.7.'1:tO.IO 098±0.17 

(n:24) (n:23 ) (n:22) 
T O.61±O.98 O.69:t0.IO 0.88±0.19 

(n:4l) (n:.'12) (n :41) 

K 3.2410.76 4.0RJO.RO 2.92~tO.()2 

Orik Asit (n: 17) (n:29) (n: 18) 
(mg/dL) E 3.29±0.86 .'1.51+1.09 S.09::t1.14 

(n:24) (n:23) (n:21) 
T 3.2710.81 4.73JI.17 .. L09t 1.43 

(nAI) (n:52) (11:39) 

K 8.0510.71 7.94J037 7 15LO()J 
Total Protein (n: 17) (n:29) (n: 19) 

(g/dL) E 7.88±0.67 8.00±0.40 7.56±OA7 
(n:24) (n:23 ) (n:22) 

T 7.9510.68 7()."+OJ8 7.1710 . ."8 

(n41) (n:52) (nAI) 

K 4.7910.45 5.45:1O.J7 4.21±O.36 
Albumin (n: 17) (n:29) (n: 19) 

(g/dL) E 4.651:0.46 5.3I:HUO 4.4710.50 
(n:24) (n:2.1) (n:22) 

T il. 7(HO.45 :'U7HU."i "1.1.'; I () ... IS 
(n:4 I) (n:52) (n:4l) 

4. (JRUP 
(40-68 v) 

II.R±3.2 
(n:9) 

14.0±4.0 
(n: 12) 

13.313.7 

~I) 
O.77-jj) 16 

(n:9) 

0.84±0.12 
(n: 12) 

0.81 :to.14 
(n:21) 

4.12:W.56 
(n:8) 

4.66± 1.50 
(n:9) 

4.41:t1.16 
(n: 17) 

708104() 

(11:9) 

7.30±0.44 
(n: 12) 

7.21 +0.4." 
(n21) 

4.28±0 . .10 
(n:9) 

4.73:[0.:n 
(n: 12) 

4.:QIO.3R 
(n:21) 



Tablo 9'a gc)rc kontrol gruplannlll serUIll BUN (mg/dL) degerleri 

slraslyla I' 6·+·') I -. --. , 1:2.9±:2.6, I I.R±3A, I 3.3±3. 7 duro Serum Ore 

diizeylerinin ya~ fakWrlinden etkilenmedigi ,mc'l).; 2. ve 3. grupt<l cinsiyettcn 

ctkilcnip erkcklcrde kadllliara gc)re anlamll ill'tl~ gc)stel'digi bllhllllllll~tlll' (p 

< OJ))). 

Serum kreatinin (lllg/dL) dli7cyleri slraslyla 0.61 ±0.98, 0.69±0.10, 

0.88±0. 19, 0.81 ±O. 14' dir. Kreatinin diizeylerinin fark :2. ve 3. h,'Tuplarda 

crkcklcrdc kildllliara gorc anlal11ll yiiksek oldllg,lI, I. grtlp ile 2., 3., ve 4. 

gruplar arasll1da onemli farkhllk oldllgll gorOlmcktcdir (p < 0.00 I). 

Serum Orik as it (mg/dL) diizeylerinc haktlglllllzda I. grupta 

3.27:1:0.81,2.,3. ve 4. grllplar slrtlslyla ·1.71tl.17, '1.09±1.43 vc 4.41±1.16 

blllllnl111l~tur. 3. grupta crkcklerdc kadllllara gore anlamll m1l~ gbzlenllli~ (p 

< 0.001), diger gruplarda 3. grupta gbri'dcn cinsiyet farkl gbzlenmemi~tir. 

Gruplal' araslIlda I. - 2. grup ve I. - 3. gl'upl:lr arasJIlda anl1lmh f<lrk tcspit 

edilll1i~tir (p < 0.00 I, p < 0.01 ). 

Serulll total protein (g/dL) deg,crleri siraslyia 7.()5J:0.68, 7.95::1:0.38, 

7.37±0.58 ve 7.21±0.45'dir. Serulll albumin (g/dL) d07cyleri ise slraslyla 

4.70±0.45, 5.37±0.35, 4.35±0.45 vc 4.54±O.38'dir. Erkcklcrdc kadllliara 

gore artl~ total protein ic;in sadece 3. grupUl gozlenirken, albumin ic;in 3. ve 
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4. grupta g()zlenmektedir. Gruplar arasmdil her iki paralllctre i~in ya$a bagIJ 

olarak f~lrklJllklarlll oldllgll ortaya kOlllllu~tllr (p <: 0.(5). 

Tablo 10. I(olltrol GruplaJ"lnda Serulll AI :1', AST, AI.P, eiGT, I J)I I,CI( 
Aktivite DOzeylcri 

ANAU/ I. GRUP 2. CRUP 3. GRUP 4. GRUP 
( 10-11 v) (16-17 v) (20-38 v) (40-68 v) 

K 21.51:';.2 I (). 8/3 .l) Il).6 U " 19.IJ()7 

ALT (n: 17) (n:2l» (n: 19) (n:9) 
(lUlL) r,: 25.6±5.5 19.6±7.2 22.9±6.9 27.3±S.5 

(n:24) (n:23) (n :22) (n: 10) 
T 23.9:t5.7 17.7±6.1 21.4+9.1 23.4::l:8.6 

(nA I) (n:52) (nAI) (n: 19) 

K 3S.4t5.4 22.8::l:32 212::1:6.1 26.0::t7.3 
AST (n: 17) (n:29) (n: 19) (n:9) 

(iU/L) E 40.5J5.6 27.2J6.1 22.9±3.3 27.5±8.3 
(n::24) (n::23) (n::2:2) (n:IO) 

T 39.6:1:5.5 24.5±6.0 22.1 ±4.3 28.3±9.8 
(n41) (n:52) (n41) (n: 19) 

K 279.5±64.6 94.1 ±25.3 56.0±14.2 52.2±14.6 
ALP (n: l7) (n:29) (n: 19) (n:9) 

(iU/l) E 271.9±66.7 218.1±:70.0 77.7±3).8 83.0±20.0 
(n:24) (n:23) (n:21) (n: 10) 

T 275.0±61.4 150.6±78.8 67.4:t29.5 68.4±23.3 
(n:4I) (n:52) (n:40) (n 19) 

1----' 
K 14.8 \2.0 1)313 () 1·1.1 18.) 1).)'110.9 

(,(,'I' (n:17) (n2l» (11 1 <) (n' 7) 
OUll) Ii 15.4±2.9 17.013 .4 16.2±7.5 32.2±18.1 

(n:24) (n:23 ) (n21) (n:9) 
T 15.2t2() 15.9J3.5 15.2:1:8.0 24.9t 17.2 

(n :4_1 ) (I:!.:.~~) __ . (I).:jO) __ . (n: 16) 

K IS5.0.US.·) 105.2128.7 130 . .\J32.3 151.IU<)') 
LDII (n: 17) (n:29) (n: 18) (n:8) 

OU/1.) E 202.5±32.6 131.0:t27.7 130.3±22.8 140.3±32.5 
(n:24 ) (n:23) (n:21) (n:8) 

T 195.2±35.7 122.2±25.9 130.3±27.2 145.7±35.6 
(n41) (n52) (n:39) (nI6) 

K 1004132 5 84.112h 5 ()2.() 127 l) 62.3J33.S 
CK (n: 17) (n:29) (n: 16) (n:6) 

(iO/l) E 127.9±45.5 158.0::1.:58.3 82.3±28.4 84.6±42.1 
(n:24) (n:22) (n:21) (n:8) 

T 116.5:1.:42.4 116J)L5(d n.5=129.6 75.0::1:38.9 
(n41) (n:51) (n' .17) (1114) 
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Tablo 10' da serulll ALl aktivite (iU/I,) di'lzeylcri Slnlslyl;1 ~J.0±5.7, 

17.7±6. I, ~ 1.4±9. I ve ~J.4±8.6 dlr. Serum AST diizeyleri slraslyla 

39.6:tS.5, ~4.S±6.0, ~1.1±4.8 ve ~8.3±9.R'dir. Cinsiyet ALT'de I. :2. ve 4. 

grupta etkilerken (p < 0.00 I) AST'de sadece :2. grupta anlamIJ (p < 0.0 I) 

etki OIU$tLlIllHl$tUr. Ya~l11 AL T i~ill I. - 2. grllpta AST ic;in I. - 2., 1.- J., 1. -

4. ve 2. - 4. gTLlplarda etkili oldugll sonuclina Vanlllll$tlr (p < 0.05). 

Serum ALP aktivite (iO/L) dOzeyleri slnlslyla 275.0±61.4, 

ISO.6±78.8, 67.Ll±~9.5 vc 68.4±2J.Ydiir. ALP dii7Cyi crkcklerdc ~. grupta 

anlaml! yOksek blJltllll1llJ~tllr (p < 0.001). (~rllplar araslIlda I. - 2., I. - J., 

1. - 4. ve 2. - 4., J. - 4. gruplar araslIlda elde edilen dOzeyler arasmda 

anlaml! f~lrklll!k oldllgll goriillllcktedir (p < 0.001, p < 0.0 I). 

Serum GGT aktivite (iO/L) diizeylcri siraslyia 15.~±2.6, J 5.9±J.S, 

15.2±8.0, ve 24.9± 17.2'dir. 2. vc 4. grllplilrda crkcklcrdc kadmlma gC)rc 

anlamll artl~ oldllgu g()zlenJ11i~tir (p < 0.05). Gruplar araslIlda I. - 4, ~. - 4. 

ve J. - 4. gruplar Clf(}sllldCl Clnlamh fark blllllnlllll~tllr (p < 0.001, P < 0.0 I). 

Serum LOll aktivite (iO/L) di'lzeyleri siraslyia 19S.2±J5. 7, 

J 22.2±1S.0, 130.3±17.1 ve 145. 7±35.() 'dlr. AYlll gTuplarda serum CK 

aktivitc 00/1.) diizcy1cri sJr(lslyla II (>.5:t·12.·l, II ()'(>±5().J, 7J.5±2<).() ve 



75.0±38.9'dlr. Erkeklerdc kadll1lara gore yOkseklik LDH ic;in 2. grupta 

all 1 ill 11 II iken CK'dc I., 2., vc 3. grlJplmda (ll1lamll blJllJlll1lU~tur (p ': 0.05). 

Ya~1Il etkisi LDI-I ic;in J. - 2., I. - 3., I. - 4., 2. - 4.,3. - 4. gTuplarda anlamlJ 

(p < 0.05) iken CK'de I. - 3. vc I. - 4., 1. - 4. grupJar arasll1da anlamh 

filrk cldc cdill1li~tir (p < 0.0 I). 

Kontrol gruplnn serulll Cn, Pi, Na, vc K diizeyleri Tablo II' de 

g()rOlllwktcdir. 

Tablo II. Kontrol Gruplannll1 Serulll Ca, Pi, Na ve K Diizeyleri 

ANALIZ I. GRUP 2. GRUP 3. GRUP 4. GRUP 
(10-11 y) (10-17 y) (20-3X y) (40-oRy) 

K 9.7 LtO.5 I IOA cIJO.3() 9.-jlHO.49 9.70.10.56 

Ca (n: 17) ( n:29) (n: 17) (n:6) 
(mg/dL) E 9.38±0.41 10.:24±0.36 9.87±0.45 9.76±0.35 

(n::24) (n::23) (n::2I) (n:3) 
T 9.51 jO.41 10.31 +0.39 9.71 ±0.52 9.72±0.47 

(1]~~UJ __ (n-S:~ ) r-'- " ... _.-.-._-.. -. ._._(~]_~l __ f--. (n .I)) 

K 3.40JO.45 J2JJO{)O 2.H(HO.J6 J. 16.tO.40 
Pi (n: 17) (n::2(» (n: 17) (n:3 ) 

(mg/dL) E 3.37:1:0.45 3.60iO.46 3.:21 ±0.47 3.50±0.14 

(n::24) (n::23 ) (n:20 ) (n::2) 
T :1.3810.45 :I.41105() 30(rI 0.45 3 .1010.34 

(n:41) (nS2) (n37) (n5) 

K 146.6:L~:2.3 141.511g 140.7±3.0 14'2.41.4.9 

Na (n: '7) (n::29) (n 17) (n:5) 
(mM/L) E 146.1±'2.6 14:24± Ie) 14:2.4± 18 I 41:2±2.3 

(n::24) (n:23 ) (n::2I) (n9) 
T 146 .. \12.4 I ell. 5 I 1.7 1·11 . ()I:2. 5 1·11 ()1.!.3 

(n:41 ) __ (n52) __(r.~_~) (n 14) ---_ .. _---- .-
K 4.:24J:0.39 4.54!O3() ·1.27 HUl) 4h2±O.57 

K (n: 17) (n:'2C) (n: 17) (n:5) 
(mI\1/1.) E 4.J·tI0.43 4.5210 .. 17 -1.2 110.25 .. 1.50.10.45 

(n2·1) (n: 21) (n·21) (n () 
T ·1301(H I ·i551IU(1 ·1 :231() 32 .\. 5·110.-18 

(n:4l) (n:52) (n:38) (n: 14) 



Tablo 1 1 'llc g()rlildligii gibi seruill k;t1siyulll (Jllg/dl,) dii/,eylcri 

slraslyla 9.SI±0.41, 10,Jl±0,J9, C),71±0.5:2 ve 9.72±0.47 elir. Kael1ll erkek 

araslIlc\a I., :2. vc J, grupta llnlalllll fill"k t',lVlcl1l1li~tir (p < O,OS, p .c: 0.(1). 

Grllplar aras1I1da ea ellizeylcri bakl1ll1ndall I. - 2. vc 2. - 4. grllplar aras1I1c1a 

()nclllii t~lI'k bllI1l11l111l~tllr. 

Fosfor (ll1g/dL) diizcyleri sJr(lslyla JJ8±0.45, 141 ±Oj6, J,06±0.45 

ve 3.30±0.34'elor. SOelY1l1l1 diizeyleri (IllM/L) slraslyla 146.J±2.4, 

14I.S±I.7, 141.6±2.5 vc 141.6±J.J'diir. Kacllll erkek araslIlda her iki 

pnnllllctrc H;1Il vc J. grllpta IlnlnllilJ fhrk gozlenl1li~tir 

(p < 0.01, p < 0.05), Fosfor i<;in grllplar araslIlda anlmnh fark goz\cnmezken 

sodyulllda I. - 2" I, - 1, vc I. - .1. grup ill'ilSlIlda ilnlalllil nlrk tcspit 

edil11li~tir (p < 0.001 ). 

PotasYlllll (Ill Mil ,) eliizcylcri I. gruptil 4JO±0.41, 2" J, vc 4. grupta 

slraslyla 4.55±0.J6, 4.:2J±0.J2 ve 4,54i.(),4Welir. Gruplar arasmda kaellll 

erkek arasl anlamh fark blllllJ1nlallll~tlr. 2. - J. vc 1. - :2., J. - 4. gruplar 

araslIlda <llllamh fark saptallll11~tlr (p < 0.001, P < 0,01). 
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2. Kan~erli lIasta Grllblllltla Eltle I:'tlilen BulKlllar ve KOlltrol 

Grllbu ile Kar.)'tla.)'flrtlmasi. 

Killlscrii grubu olu~lurilll lIilslalilnll Yil~liln 40 - ~W Yil~ arasllH.liI 

oldugulldal1 I. klsllllda 4. gTlIp olarak isillllclldirdigillliz 40 - 6R ya~ grllbllllll 

kOl1lrol grubll olarak sc\tik. 

Tablo 1:2' dc kontrol vc kallscr grubu ya~ ortalamcilanl1l g()rlllcktcyiz. 

Tablo 1:2. 4. Gmp (40-6R y) J(olltrol vc K(Jl1scrli Grup Ya~ 

Ortalamalan 

J(ONTROL KANSER 

K 5101()() 5S()II~O 

VAS (11: 1 I) (n:23) 
ORTALAMASI E 46Kt8.5 60.2±IOJ 

(11: 12) (11:36) 
T 48.819.2 59.6± 1 1.4 

(11:23 ) (11 5(J) 

~'illl~tlr,JIllIZ kanscr Hirlcril1ill cillsiycte g()rc dil)!.i1IJ1lI '/';Iblo 1 ~ 'de 

vcrilllli~tir. 



Tablo 13. Kanser Tlirlerinin Cinsiyctc G()rc DagJhll1l 

K;\NSI~R TORO KADIN FRKFK 

Midc Ca. 4 3 
>I< Lcomyoblastoma ( I ) (- ) 

* Miisinoz adcnokarsinoma (-) (2) 
* Diger (3) ( I) 

Kolon Ca. (Adcno karsinom) I I 

Rectum Ca. (fYlLisilll)Z adeno karsinolll) - I 

Koledok Ca. (Adcllokarsinom) I -
Safra Kesesi Ca. - I 
Pankreas Ca. I '1 -

* Metastatik adena Ca. (-) ( I ) 
* Di<lcrlcri D 

( I ) ( I) 

Akcigcr Ca. 
, 

10 .l 

* Az difcransiye adeno Ca. (2) (-) 
>I< Bronkoalwolar Ca. ( I ) (-) 

* Epidermoid Ca. (-) (4) 
>I< SkUallll)Z hLicrcli Ca. (-) ( I ) 
>I< I.arge cell Ca. (-) ( I ) 

* Di"crlcri D 
(-) ( ,,~ ) 

Beyin Ca --. , 
.) J 

* Malign glial tLimt)r (-) (3) 

* Meningioma (3 ) (-) 

Bbbrek Ca. --. ") 
.l -

* Rt~nal cell Ca. (2) ( I ) 

* Clear cell Ca. ( I ) ( I ) 

* Di"erlcri 0 (-) (-) 
Mesane Ca. '1 6 -

>I< Transizyonel cell Ca. (2) (4 ) 

* Digcrleri (-) (2) 

Testis Ca. - I 
r'vlelllc Ca. ") --

* Intraductal papillar Ca. (2) (-) 

ScrviksCa. (Epidermoid Ca.) I -
Timid Ca. I -
Larynx (Epidermoid Ca.) - '1 -
Dudak (f:pidermoid Cll) - I 
Kulak (Haz,d cell Ca) - I 
Burun (Bazal cell Ca.) - I 
l\lalign Mezotelyoma I -

1\1ultlpl Mydoma - I 

TOPLAi\,l ')' _.I 36 
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Kontrol ve kanser gruplannda ()I<;Lilcn eritrosit arglllaz, Hb, RBC, 

WBC vc PLT dcgcrlcri Tilblo 14 'dc g()riillllcktcdir. 

Tablo 14. Kontrol (Jrllbll vc Kanscrli Ilastillarcia Fritrosit /\rginllz 

Aktivitesi, Hb, RBC, WHC ve PLT Dcgcrleri 

ANALIZ KONTROL K/\NSU{ 
(40·()Xv) (40-XO v) 

K 59.IJII.5 49.2±II.O 
Eritrosit (n: II) (n:23 ) 
Arginaz E 58.6J 153 49.CH 14.8 
Aktivite (n: 12) (n:36) 
«(jIg-lib) T 58()U3.3 49SII3.1 

(n:23 ) (n:59) 

K II.g±I.1 12.0±2.1 
lIb (n: I I) (n:23) 

(g/dL) E 13.2tl.8 12.8:1:2.7 

(n: 12) (n:36) 
T 12. :"I~ I.e, 12.5+2.5 

In:23) (n:59) 

K LU:tO.4 3.9:1:0.7 
RI3C (n:5) (n:23) 

(x 10()/pL) E 5.1 :to.O 3.9JIO 

(11'2) (n:36) 
T 4.6JO.4 3910t) 

In:7) (nY» 

K 7.:tt2.0 7.3+1.8 
WRC (n: 5) (n:23) 
(xIO(/pL)E 8.:"! I () 8012 () 

(11:2) (n 3 () ) 
T 7.2±2.2 7.7±25 

(n7) (n:59) 

K 2S().gJ4.1.1 2C)()'(n 1 SO..1 
PLT (Il'S) (n:23 ) 

(x IO\/pL) F 2:'H.S 137 ,I 2()O()IIOS 1 

(n:2) (n:36 ) 
T 256.1 ±38.4 275.2:t 124.9 

(n:7) (n:S9) 
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Tablo 14' de kontrol grllbu erilrosit argmaz dOzcyi (O/g-Hb) 

~X.()J 13.\ killlscrii grupt(l 4().~J i 3.1 dir. I(allscrli hilstil grllblllHfiI ddc 

cdilcll eritrosit argin<lz aktivitc dClI.cyi her iki cinsiyettc de iSliltistikscl olamk 

kontrol grubll dOzeyinden dii~lik bulllnnlll~tur (p < 0.05, p < 0.01). Aym 

gruplarda blvOlen lIb, WI3C ve PLT degerleri illce1endigindc bll 

parametrelerin iki bTfUpta anlamh bir farkhlIk gostermedigi ortaya konmu$tllr. 

Knnser tal1lst konmll~ hastalarda saglayabildigitniz kadanyla 

kemoterapi veya cerrahi tedavi onceslIlc ek olarak tedavidcn soma 

C~-17 gelll) aldtglll11z orneklerdc cldc cdilcll critrosit arglllaz aktivite 

dozcylcri Tablo 15'de verilllli~tir. 
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Tabln 15. Kanscrli (Jrllp KClllotcrapi vcya Ccrr~lhi Tcdavi C11lccsi vc 
Somasl (3-17 gUn) l:ritrosit Argillaz Aktivite [)Clzeyleri 

I:I~iTROsiT ARGiNAZ (U/g-Hb) 

KFMOTERAPj VE'{ A CERRAl-li 

CiNSIYFT TANI TFD/\ vi 

ONCES: SONRASI 

Midc Ca. 52.0 39.1 

Kolnn Ca. (Adcnokarsinolll) :;(d~ 4] .:: 

Akciger Ca. (Adeno Cal 36.0 24.6 

Beyin TOmarO (f\'1eningiom) )4.9 33.9 

KADIN Beyin Tlim()r(i (Meningiolllj 635 4()8 

Memc Ca. ( Intraductal 

papiller Ca) -13.-' .nl) 

MemeCa. (I ntraductal 

papiller Ca) 79.3 62.8 

Miele Ca. (MClsinaz intiltratil' 

Adclloknr"inorn ) :U.7 26.0 

Rectum Ca.(MClsintiz 

Adenokarsinolll} 48.1 ~ ...... 
.).). J 

Pankreas Ca. n.1 51.2 

ERKEK Babrek Ca. 54.1 -14.0 

Mcsane Ca. (Transizyonel 

cell Ca) 46.0 37.7 

I'vksanc Ca. ()7.7 ()5·' 

Epidermoid Ca. (Dudak) 50.2 338 

Bazal cell Ca. (Kulak) )0, I 48.4 

15 hasta ilc yapllan btl ()19iimlerin sOllllclInda eritrosit mginClz aktivite 

((jIg-lIb) duzcyindc kcmoterapi ve cCITahi tcdavi SOllllClIllda (/3-17 giin) bir 

dli~ll1c oldligUIlU gozlcmlcdik. 

T' 
f .' 



Konlrol ve kanser gruplarJndn clele edilen serulll lire (BUN), krealinin, 

iirik <IsiL total prolcin \'c alhllmin diizcykri T;lhlo I () 'd;1 I:',()riillllcktcdir. 

Tahlo 16. Kontrol ve Kanser Gruplannda Serum BUN, Kreatinin 
Orik Asit, Total Protein ve Albumin Diizeyleri. 

ANALiz KONTROL KANSER 
(40-68 v) (40-80 v) 

K 11.8L3.2 15.4±7.9 

(n:9) (n:23 ) 
BUN E 14.0±4.0 18.5±7.0 

(mg/clL) (n: 12) (n:36) 
T 13.0±3.7 16.9=t7.6 

(n2 1 ) (n:59) 

K O.77tOI() (HO 1 022 

(n:9) (n22) 
Krcatinin F 0.84tO.12 0.97-1.0.29 
(mg/clL) (n: 12) (n:35 ) 

T 0.81=t0.14 O.9Ij:O.27 

(n:21) (n:57) 

K 4.12JO.S() 4 . .lotl.56 

( n~n (n:22) 

Urik ASI! E 4.()() II 50 4.67t 160 
(mg/dL) (n9 ) (n:36) 

T 4.4111.10 4.55::I:I.S7 

(n: 17) (n:S8) 

K 7.08+046 682t079 

Total (11 () (n23 ) 
Protein F 7.30 U)44 6. 79J 1.26 

(g/clL) (n: 12) (n:36) 
T 7.21 >lOAS 6.8(H:I.09 

(n:21) (n:59) 

K 4.2810 .. 10 JiI()j 0.70 

(n9) (n23 ) 
Albumin F 4.7JHLU .\ . S 9t:Cl . 73 
(g/dL) (n 12) (n36) 

T 4.5·:HO.38 3.55=tO.71 

(n21) (n59) 



Tablo 16 incelcndigindc kontrol vc kanscrli grupta cldc cdilen 

di"ll.cylcrdc cinsiyctc bag.1I olarak bir nlrkldlb~1Il sapt;lllillllacltg,l g()riillllcktcdir. 

Serum kreatinin ve iirik asit clCtzeylerinin kanserli hastalarda 

(0.'>1 :Hl.17 lllg/df I vc '1.~~+ 1.~7 mg/d] ,) kOlltrol gntbu cHizcylcrindcn 

(0.81 ±O.14 mg/dL vc 4.'1 I ± 1.16 Il1g/dL) (lnlamlt bir Hlrkltltk gbstcrInedigi 

sapta11l1ll~tlr. Serum iire (BUN), total protein ve albumin diizeyleri ise 

kanserli b'Tupta (16.9±7.6 mg/dL, 6.80±1.09 g/dL, 3,55±0.71 g/dL) kontrol 

brrubu dlizeylerinden (\3 .0±3. 7 mg/dL, 7.11 ±0.45 g/dL, 4.54±0.38 g/dL) 

istatistiksel aC;ldan da anlamlt Hlrkltltk gbsterlllektcdir (p < 0.0 I). 

Kontrol ve kanscrli hasta grubunda cldc cdilcn serum enzim aktivite 

dOzeyleri T;lblo IT de verilllli~tir. 
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Tablo 17. Kontrol ve Kanser Gruplill'lllll1 Serulll ALT, AST, 

ALP, GGT, LDII, CK Aktivitc I)(izcylcri 

ANALiz KONTROI. KANSI.~R 

_(40-6R v) (40-80 v) 
I( I (). I I () 7 32.·11 2(). H 

(11:9) (n23 ) 
ALl E 27.3·tH . .'1 26()± i()O 

(iO/L) (n: 10) (n:36) 
T 23.4J8.6 28.9::1:20.9 

(n:19) (n:.'19) 

K 2()on 3 42.41376 
AST (n:9) (11:23 ) 
(lOlL) E n.5iX.J 32. I ± 1"1.6 

(n: 10) (n:36) 
T 2~U±<).H 36.1±26.3 

(n: 19) (n:59) 

K 52.211·1() IIO.Sln() 

ALP (n:<) (n22) 
(iO/L) E 83.0±20.0 88.8±:::7.2 

(n: 10) (n :35) 
T 68.4123.3 95.4JA8.6 

(n 19) (nS7) 

K 1'i.SII09 23.6111 () 

GGT (n:7) (n: 19) 
OOlL) E 32.2:1 IS. I 30.5±22.0 

(n:<) (nJ6) 
T 24.9117.2 2S.2t I ()J 

(n: ](» (n: 55) 

K 15 I. JU()') U~2.418().2 

LDH (n:S) (n:22) 
OU/L) E 140.3::1:32.5 1 56.7±49.6 

(n:8) (n:36) 
T 145.7Ll.'i.6 166.4±63.6 

(n 16) (n: 5S) . 
K 62.3 U3S 59.3:IA05 

('I( (n:6) (n:22) 
(iO/L) E 84.6i42.1 61.4±39.2 

(n8 ) (n:3 1 ) 
T 75.0+:; 8. <) (iO.5t39A 

(Ill ·1) (1153) 



Tablo 17 verileri incelendigindc gMOlcbilcccgi gibi grup i9i enZlll1 

aktivitc dOzeylcrinin cinsiyct fhktOrOlldcll ctkilclllllcdigi, kadlll ve erkeklcrde 

elde edilen enzim aktivite diizeylerindc anlamlt bir farklJlJgm olmadlgl 

anla~J!lllaktadlr. ALT, AST, GGT, LDII vc CK aktivitc dOzcyleri kanserli 

grLJpta, kontrol grubLJl1dan anlamll hir t;lrklJ!lk gostcrmemcktedir. 

ALP diizeyleri ise kanserli Ilastalarda toplam say I goz oniine ahnarak 

dcgcrlcndirilctiginde kontrol grup diizcy!lerindcn anlaml! hir farklllik 

gbstennektedir (95.4±48.6, 68.4±2J.J iO/L), (p < 0.01). AYI1l kar~Jla~tl1ll1a 

erkek grubll serum ALP aktivitc diizeyleri arasmda yapJldll!.l11cta anlaml! bir 

fill'kIJllk dele cdilmczken, kadlll grubunda dele edilcn dOzeylerdc anlallllJ bir 

f~lrkhllk aym ~ekilde saptanmaktadlr (p < 0.0 I). 

Kontrol vc kanscrli grupta ())~(ilell digcr parilll1etrcknkn serU111 

kalsiYllm, fosfor, sodyum ve potasYlllll diizeyleri Tablo I8'de gbriilmektedir. 
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Tablo 18. Kontrol ve Kanser Gruplanl1ln Serum Ca, Pi, Na ve K 
DOzeyleri. 

ANALIZ KONTROL KANSl:R 
(40-()Xv) (40-XO v) 

K ().70[0.50 ().2~LLO.61 

(n:(» (n:23 ) 
Ca F 97()I03() <)~513. 57 

(mg/dL) (n:3) (n:35) 
T 9.n:W.47 9.61±2.80 

(n:9) (n:58) 

K 3.16±O.40 3.07:W.98 
Pi (n:3 ) (n:23) 

(rng/elL) E 3.50±0.14 308±0.69 

(n:2) (n:34) 
T 3.30±0.34 3.07±0.81 

(n: 5) (n:57) 

K 1 42.41c l<) l·to.7io.() 
Na (n:5) (n:23 ) 

(mM/L) E 141.2J2.3 139.1±37 
(n:9) (11:3(1) 

T 141.6±.3.3 1.)9.3±3.4 

(n: 14) (n:59) 

K 4.6210.57 4.35±O.68 
K (115 ) (n:23) 

(Ill f\I/L) 12 ~150JO'IS ~1.·131 0.50 

(n:9) (n:3() 
T 4.54±0.48 4.40±0.57 

(n: J 4) (n:59) 

Serulll Ca, Pi, Na ve K'1Jl kontrol ve kanserli hastalardaki clOzevleri 

gozonCine allJldlglJlda; bu diizeyler Ozerinde cinsiyetin (lnlamlJ bir ctki 

Y;I pIll ;1(11 g,) g()ri'lllllek ted i r. 

Serum fosfor (Pi) ve K diizeyleri kanserli hasta grubunda, k011trol 

grubu dlizeylerinden anlamh bir farkllhk sergilcmcz iken serum Na dlizeyi 



kanscrl i hastalarda (139 .3±3.4 mM/L), kontrol grubll di"lzeyindcn ( 141.6±3.3 

111M/I.) anlmnh bir farkhhk gbstcnncktcdir (p < 0.0 \). 

Serulll Ca diizcyleri bakllllllldan iki grllp araSJ f~lI"k kadlll gruplannda 

anlamh iken (kanscr hastalan 9.24±0.6\ Illg/dL, kontrol 6'TUP 9.70±O.56 

Illg/dJ.) (p <: 0.05), toplam sayJda yapJlilll kill"~lIa~tJrlllada llnl(]Jnh hir farkhllk 

cldc edilcl11cmi~tir. 



TARTI$MA 

nil c;all~manlll planlillllllaSI ,)~,1Il1,)Slnd:t di"l~i"lllcdcll~ (;;)zialltcp vc 

yoresinde ya$ayan saglIkh ki~ilerde daha once olC;Olmeyen bazl 

parametrclerill yalll slra eritrosit argillaz aktivitc dLizeylcrillill de olC;Olmesi 

idi. Bu allalizlcrill gcni~ bir ya~ yelpazesillde yaplllllasl ise, ya~ f~lktorCJnOn 

de btl analizler ozerinde ne denli bir etki yapabilecegini saptamak amaC11l1 

ic;ermckteydi. 

Ana kaynagl karacigcr olall nrgill')/. (5,6,7) cnl.imilldcki dcgi~illlicrin 

daha yok serum enzim dOzeyini ctkilcyeccgi (hi~iiniildiigiindc, genel 

Illctabolizmil vc organ i~lcvlcrilli ctkilcycll hastallklar ic;in serum argin£lz 

aktivite (11c;iimiiniin daha iyi bir indikatOr olacagl aC;lktlr. Ancak bu konllda 

serum arginaz diizcyinin critrosit enzim di"lzcyinclen yok dii~iik olll~u 000 

kcz) OU enzimin serum diizcyini ()Iylllecicki gOC;logo ortaya koymaktadlr. Biz 

de bu noktadan harekctlc arginaz ellzim aktivite dlizeyi saptama 

Y()lltcmilllil.lc daha duyarll vc ()zgiill olm;)k SOIlUc; alabilcccgilllil.i 

dLi~iindOglimLiz eritrosit argillaz aktivite diizcyini olc;meyi uygun bulduk. 

Gaziantcp yoresillde yn~ayan Silg,lIkll ki~ilcrde Yilptlan bll olC;iimlcr 

sOlHlcunda; eritrosit arginaz aktivitc dii7.cyinin cinsiyctten etkilenmedigini, 

bUlla kar~11l ya~a bagh olmak anlamII hir farklJlIk gosterciigini saptadlk 

(43.7± I 0,8 O/g-Hb'dcn 58.9± I 3.3'e YLiksclllli~tir) (Tablo 7). Ya~1Jl 
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artmasllla pat'alel olnrak ortnya C;.lkan artt~1I1 (()zclliklc de 40 ya~ lizeri) her 

iki cinsiyette hormonal etkilerin dcDhlllesiylc olu~tllgll sc)ylenl'hilir. 

Ana gorevi karacigerde lire sentl'zlemek olan arginaz cnzilll dlizeyinin 

ya~ nlkt()rlindcn ctkilenmcsi, kan lire diizcyinin dc aylll ~ekildc ya~IJlarda 

3l11~ gosterdigi goz bnline al111dlg111da saghkh hir bulgu olmak 

degerlendirilebilir kalllsmdaYlz. Bu bulgullluz daha once bu konuda yapJlan 

c;ah~malann c;ogll ile uygunluk gostenncktedir (5\ 55). 

Btl konuda yapJlan hir c;all$mada pubcrtc donemindl'ki testislerde ve 

laktasyondaki Illl'lllC bezinde bOyOme ilc arginilz aktivitesinin arttll~J 

gbsterilllli~tir (14). 

Eritrosit arginaz aktivite dOzeyine ck olarak blc;togiimliz tam kan 

parallletreleri diizeyleri Ozerine ya$ ve cinsiyetin ctkisini inceledigimizde 

rcterans degerleri ill' lIYllmlll sOllll~:lar elde cdilllli$tir (68, (9). Hb 

diizeyinin ya~la m11~ gosterip 40 ya~ l'Izerinde di'l$tngn ve cinsiyet 

ll,kWri'lndcn etkilendil?,i, crkcklcrdcki diizcyinin kadlnlarda daha yiiksck 

oldllgU bulllnmu~tur. 

Kiln RBC diizl'ylcrinde clde cdikll bulglJlm del lib ill' parakllik 

gbstermektedir. Diger tam kan elemanlanndan WAC sayl1ll1n111 ya~ at1tlkc;a 

hafif bir degi$im gbsterdigi, PL T saYlsl1l111 ise bu iki faktorden etkilenmedigi 

anla~lIml$tlr. Bu bulglllanllllz bu kOllllda verilen bilgilere llyglllllllk 

gbstl'nllektedir (15, 18,68, 6(), 70) (Tablo 8). 
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Argin<lz ellZl1ll aktivitesi ile dogrutian ilgili olan kan (serum) Ore 

dOzeyi yam sira diger azotlu bile~iklcrin (kreatinin, Orik asit, total protein ve 

albumin) dlizeylcri ()IC;iildiigiinde iire dCII.eyinin mginazdak i Kadar Yil~tan 

etkilenmedigi anla~t1maktadlr (11.6±1.1. ve 13.3±3.7 ). Bu blllgullluz daha 

onccki c;ah~lllalarla yeli~lllcktcdir (15, I R, ()9). Diger serum azotlll 

bilc~iklcrinde elde edilen dOzeylcrde daha ()nceld yalt~malarda veri len 

sonuylarla yok bOyiik bir yeli~kinin olmadlg! goriilmcktedir (6R,69) 

(Tabln ()). Serum kreiltillin diizeylerinin de hCIll cinsiyet, hCIll Yil~tan 

etkilenmesi: yocuk ve yeti~kin kadm ve erkeklerin kas kOtlesindeki ve 

aktivitesindeki farklthklann kreatinin Olll~lIl1lll Ozerinde etkili olu~uyla 

aylklan(ln tOm vall~l1la sonuylanna llymaktadlr (I R, (9). 

Serum total protein ve albumin dUzeyleri tUm gruplarda literatOrie 

UyU1l1111, J. I:,'Tupta (10-JR y) cinsiyete bagl! dcgi~imi literatiirle c;eli~1l1ektedir 

(18, 69) (Tablo 9). 

Kontrol grubu serum ALT, AST, I ,f) I I vc GGT dlizcylcrinin bazl ya~ 

grllplmlllda diger grllplara oranla farklt blllllnmasl (p < 0.(5), !lnc<lk tellll 

btruplarda bll f~lrkllhg11l gozlenmel11i~ olmasl genel bir m11~ ya da azalt~ 

Y()J)ClIldc tikir belirtlllcyi olanakslz ktlnwktadlr (Tablo 10). Cinsiyctin bu 

diizeylcre etkisi ic;in de aylll blligular e1de ediltlli~tir. Serum ALP aktivite 

diizeylerinin J. grlJpta (10 -II ya~) dig,er gTup degerlcrinden yiiksek 

blllunlllasl, bu ya~ c;ocuklmda kemik biiVi'tmesinin devam etmesi ve AI,P 



aktivite diizeyinin de kemik geli$imi kriteri olan bir pararnetre olll~llndandlr. 

!\ynca gruplann yoglllldn erkcklcrdc yiiksck AI,P ilktivitc dii/.cyi cldc 

edilmi~ oimasl da bll konuda dde ceiilen daha onceki c;all$111alann 

bulgulanyla uyglllllllk gtlstellllcktedir (6R, (9). 

Serulll diizeyinin viicut klitlesi, IIziksel nktivile ile dogrudilIl ili~kili 

oldugu belirtilen CK aktivite diizeyinin biz de gTuplamll1zcla yocuklarda 

eri$kinlerden, erkeklerde kadmlardan daha yiiksek oldugUllU saptadlk (Tablo 

10). Tablo II incclcndiginde Serum Ca, Pi, Na ve K dCtzeylerinin de genel 

populasyonlarda clde edilen degerlcrdcn vok anlamll bir f~lI'kI!llk 

gc)stcnncdik Icrini gormcktcyiz. 

Saghklt kontrol grubu dHzeylerini kcndi toplUlllllllluzcla elde edilen 

degerlcr ile kar~t1a~tlralllallla nedeni olarnk bll y{)nc!c yapJlan yalI$1llalml1l 

(lzlIgl yal1l Slr(l kaYllak blllm(l gii<;lnkleri gostcrilcbilir. Klasik klil1ik 

biyokimya referans sonllylanyla kar~I1a~tmna gOyliigii de: her Olkede ve 0 

Olkcl1in farklt yore1erinde elde cdilen patolojik sOl1l1ylann bu tiir ba$ka 

topillmlarda elde edilen sOl1uylarla degil de, 0 yore iyin elde edilen sagltklJ 

grup sonllylanyla kar~;)ln$tmlmasmm patoloji-hastahk iyil1 dahn sngllkll 

sOlluylar vereceginin gC)Zdell kaytrlllllHmilSl gerektigidir. 

Eritrosit arginaz dOzeyinin yorede ya~ayal1 ki$ilerde ya$ faktbrlinden 

ctkilendiginin ortaya <;lkarttllllasllldan soma vqit Ii ilasUJllklarda aktivik 

dOzeyi c1egi~en arginaz (doku, serum ve digcr biyolojik slvIlarda) enziminin 

83 



hastanemize ba~vuran kanser ta11111 hastalarda ne denli bir farkhhk 

gosterdigini OJ1aya koymak isc bu C;(}h~Jll(lJllll ikinci amacl idi. l1a$langlC;ta 

kanserli hastalann geni$ bir ya$ yelpazcsine sahip olabileceklerini dli~linerek 

ilk bblOmde klillalllian kontrol grllbu clClzcylcriyle kar$lla~tml1a olanaglllllz 

olacaglill dO~OnIll0~Wk. J\ncak ()rnck toplamil islclllicrinill ilcrlcyisi ) ) 

iycrisinde kanser grubu ya$ ortalamasl 59.6± 11.4 (40-80) olan kanserli 

bJTllpta elde edilen sOI1Llylar ya~ ortaiamasl 48.8±9.2 (40-68) olan sagllkh 

grup dOzeyleriyle kar~J1a~tmldlglllda; kanscrli hastalarda elde edilen eritrosit 

arginaz dOzeylerinin (49.5± 13.1) kontrol dOzeyinclen (58.9± 13.3) bnemli 

oranda f~lI·kllllk g()stcrdigi, btl farkllhglll cia azalllla y()niindc oldugu Tablo 

14' de gbrUlmektedir (p < 0.05). Bastalann kemoterapi veya cerrahi 

tcdavilerindcn {1nCe alman 6rneklerdc cldc cclilcn bu sonllca ck olarak, takip 

cdip ornck alabildigimiz hastalarda tcdavi ve operasyondan (13-17 glin) 

sonra eritrosit arginaz aktivite dOzeylcrinin daha cia dO$tiigOnO g6zlcmledik 

(Tablo 15). Kanserli hastalarda arginaz aktivite dlizeyi blyumleri genelde 

serumda yapJldlgl ic;in, bizim elde ettigirniz eritrosit arginaz aktivite 

dUzeylerindeki deg;i~il1llerin kar~lIa$tmll1laslllda gii910k yekilllli$tir. 

Wu ve arkadil~lan, Straus vc ark(l(liI~ljJrl, J<onarska vc ark(J(lil~1i1rl 

farkh kanser tiirlerinde yaptlklan incelemelerde serum veya plazma arginaz 

dOzcylcrinin kontrollcrc oranla yiiksck oldllgllllli vc bu artl~1Il serum 
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arginazml11 kanserli hiicrelerden fazla sentez ve sal1ll111l1l1dan ileri geldigini 

OItaya kOYlllu~l;lrdlr (10, II, 12, 20, ~g). 

Eritrosit arglllRz diizeyinin blllserii hClst<llarda deI~i~iklik 

gostennedigini saptayclll bir c;alJ~nl(l, bizim bulgularJIlllzla c;eli~ll1ektedir (5). 

Eritrosit mginaz dlizeyinde bizilll sapt,HlJg,lllllz (lzalll1i1nlll, eritrosittcki 

arginazlll sentezindeki azalmadan ya cia (1~Jr1 salllllllllndan 1111 ll1eydana 

gcldigini s()ylemek bu a5amada miimkCIll gc)riinlllelllcktcdir. S()ylencbilecek 

tck 5ey opcrasyon ya cia kell10terapi sonllclInda critrosit arginaz diizeyinin 

daha once elde edilen degerlerdcll de daha dCl~Ok oldugudur. 

Eritrosit argin(lz diizcyinill azallll!lsm(l kar~1Il diger paramctre 

dOzeylerindc (WBC'., PLT) oncmli bir t~lI-klJlJk saptanamazken eritrosit 

saYlsmda ()nclllii hir d(i~ii~ saptallllll~tlr (lahln 1[1) (p <: 0.05). Fritrosit 

sayllllll1l11 (RBC) malign hastallklarda degi~ll1ediginin gbsterildigi 

c;ah~nli1lann sOl1uc;lan bizim bulglllaflllllzla c;c1i5mektedir (68). 

Kanserli hastalardtl tottll protein ve albumin diizeylcrinin 

kontrollerden dU~iik buiunmasl (p < 0.0 I) da proteinlcrin sentezinden 

sorumlll organlann bu hastalarda etkilendigini ol1aya kOYlnaktacilr. 

PI;l/lll<l cllI:im ilktivite diizcylcrillill Ill'l'IJallri bir Iwst;lIJ1,t;1 ctkilclllllcsi, 

o cnzimin ilgili clokll ya cia organll1 f'onksiyonlanyla ilgili olmasll1dandlr. 

()mc['.ill kilJ'ilci[~cr Iwstal""i1r1nda 1\1.'1', AS'!', AI.P \'e CCJT karilci[~cr 

fonksiyon testlerini blC;lllcde kritcr enzill1lerclir. Kanserli hastalarda cia ya 



dogrudan bir orgaJlda gcli~cl1 (kmacigcr gibi) ya da birillcil Ilcdcnc baglt 

olarak gcli~cn mctast;-l'I.l1l ilgili orgillli Il111l1ilSlyl:1 bll cnzilll diii'.cylcrinin 

deg,i~ecegi dii~iiniillllektedir. Tablo 17 incelcndigindc organ spesifik 

enzimlcrden sadece ALP di'lzeylerindc hane bir aI11~1Il eldc cdilmesi de 

(p '. 0.(1), kanscrli hastalarlllllllll biklllcdig1illliz IlICljISl;l/. J!.clislllc 
'- , 

Illck;lIlil.l1l11SI ilc bng.lantrll oltlhilir klllllsllldaYlz. Dip,cr enzilll diizcylcrinde 

istatistiksel olarak da onemli farklIlIgm elde edilememesi, kendileriyle ilgili 

organlann bu ki~ilerde hastallktan etkilclllllcdigine i~aret olarak sayllabilir. 

ALP enzim di'lzeyi karaciger ve kemik Illctastazlannda da arttlgl ic;in, eldc 

ettigimiz artl~1Il hangi ncdcnden kaynaklanclrgl hakkmda kesin bilgi 

cd i II IllC III i zi zorl a~t IrI Ilakt ad I r. 

Kallserli llast(l grubulllllzdaki k(ltyoll ve Pi di'lzeylerillden sadecc Na 

diVeylerinde harlC bir IIzalllla g()I.ICllllli~lir ('/';11110 1 R) (p " 0.0 I). 



SONUG 

('ah~maJllIzda saghkll ve kanscr hastallk grllbllnda elde edilen 

bulgulardan gidilerek a~:agldakj sOIHI\.lar ~Ikanlabilir kalllsmdaYlz. 

I - GClli~ bir ya~ yclpazcsilldc illcclcdigimiz sagllkll grllpta bazl 

parametre!erill cinsiycttcn, bazllanntn ise yn~tan etkilendigi ol1aya 

konmu~tlIr. BlI sonuc;:lann literatiirlcrin bazllanna uyup digerlerine lIymamnsl 

da~ yoresel ozelliklerin (sosyo-ekonomik durllm, co£',rrafi ozellik, genetik ve 

diger \~cvrc 1:lkWricri) birindcll digerinc 1:lrklIllk g()stcrmcsi llcdclliyk her 

yore referans degcrlcrin 0 yore ic;:in saptanllll~ olmasllll\l geregi ile 

a<;lklallabil ir. 

2 - Kallserli hastalarda critrosit arglllaz aktivitc dCIzcyi kOlltrolkre 

oranla dii~lik blllllnlllu~tur. Bu di'l~i'l~nn operasyon ya da tedavi sonrasmda 

daha da bclirgillle~l1lesi ve kontrol dcgcrlcrine 1IIa~ma\1)(ISI cia ya kan 

orneginin daha gCy evrede almrnasl ya cia Wlllor dokuSlillUIl t(\\n olarak 

lIzakla~ttr1lmamaSI ile [\<;Iklanabilir. 

:1 _. Kanserli hastalarda ol<;lilcll alla pm(llllctrc 01;111 crilrosit ilrglllaz 

aktivitcsi yam SJra olyOlcn digcr paramctrclerin de degi~;iklik gostermesinin, 

birincil organa ck olarak gcli~cbilccck Illctastatik YilytllllW bilgl1 oldllgll ikri 

siirlilebilir. BUllun dl~mda diger parametre diizeylerillin kontrol !:,'Tubundan 

farkhhk gCistennedigilli saptachk. 



4 - Fritrosit arginaz aktivitc dOzeyi ilc ilgili sOIllI~lann daha net ve 

saghkh olarak degerlcndirilcbilmesinin, eritrositin yam slra serum arglllaz 

aktivite dO:t.cyi ()I~fJlllfJ ilc saglilllilcagl kim lSI lIYilllJllI~tlr. Bllndilll sonraki 

a~amada serumda eritrosittekindcll 200 kat dO~Ok olan arginaz aktivitesini 

cllIyarlJ bir bi<;imdc ol<;ccck yontcmlerin vc Illoditlkasyonlann yapIlmaslIla 

karar verilmi~tir. 

R8 



bZET 

Bu valJ$llla Gaziantcp yc)resinde ycl$ayan ve$itli ya$ !"tfuplarmda 

top lam 1 () 1 (76 K, 85 E) bircydcn olu$tln kontrol grubunda vc Gaziantep 

Onivcrsitcsi Ara$tJnll(l Ilastallcsi'ndc Y;II,II) 5() (2~ K, 36 E) killlscr hast:lsl 

Uzcrindc yapJlIllI$tlf. 8u !"tfuplarda eritrosit arginnz aktivitesine ek olarak 

serum BUN, kreatinin, iirik asit, total proteill, albumin, Ca, Pi, Na, K 

scviyeleri ve AL T, AST, GGT, ALP, LDII, CK aktivitesi ve tam kan sayllll1 

(lIb, RBC, WBC, PLT) ()I\Cllcrck bululWIl sOIllI\lar kanscr ve kontrol 

gruplan araslllda kar$Jia$tmldl. 

1(011trol gnrbllllda crilrosit arginaz akt ivitc diizcyi ya~tnn etkilcnerck 

(43.7± 10.8 U/g-Ilb)'dcn (58.0± 1 J.~ U/g-1 Ib)'c yiikscldi. Rile, lib, serum 

kreatinin, ALP, CK degerleri ya$n vc cinsiyete gore ista~istikscl olarak farkh 

bulundu. Faknt diger parametreler degi$llledi. Kanserli hastalarda eritrosit 

argllla/ aktivitc dOzcyi (40.5± 1].1 U/g-lIb) kOlltrol grubulld'ln 

(58. 0± 13.3 U/g-Bb) istatistiksel olarak nlllh blllundu. Kemoterapi ve 

ccrrahi tcdavidcn soma eritrosit argin(}z aklivitcsillin c!li$tiigii g()zlcndi. 

RBC, total protein ve albumin kontrol bJfubundan daha dli$iik, ALP yiiksek 

olarak bulundu. 

Bu pll$llla Hlrkll b()lgelerdc bullllliln her I;lboratllvann Kendi rcf'erans 

dcgerlcrini saptamasl geregini vc kanscrli hastalarda eritrosit arginaz 

aktivitcsinin kontrol grubuna gore daha dii~CrK oldugunu gOstcrmi$tir. 



SUMMARY 

In this study a total of 161 (76 F, 85 1\1) control subjects of various ages 

living in Gaziankp area', and 59 (n F, J(l f'vl) cancer patients hospitalized in 

University of Gaziantep Research Hospital were investigated. In these groups, in 

addition to levels of erythrocyte arginase activity, serum BUN, creatinine, uric 

acid, total protl~in, albumin, Ca, Pi, Na, K kvcls and ALT, AST, GGT, ALP, 

LDI-I, CK activity levels and whole blood counts (lIb, RBC, WBC, PL T) were 

performed and the results obtained were compared between the cancer and the 

control groups. 

The levels of elythrocyte arglllase activity III the control group were 

affected by age and the level ((4J.7±IO.8 O/g-Hb) was increased (58.9±13.3 

U/g-Hb) due to age. RBC, }-Ib, serum creatinine, ALP, CK values were 

statistically different by sex or age groups. But other parameters were not 

affected. The level of erythrocyte arginase activity in canCl'r patients (49.5±U.1 

U/g-Ilb) was statistically different from the control group value'. (58.9±13.3 U/g­

lib), Alicr chemotherapy or surgery erythrocyte arginase activity levels decreased. 

The values of RBC, total protein and albumin were lower and ALP was higher 

than the control group's values. 

Thc results of this study indicated thnt: enell laboratory located in different 

itgions should determine its own reference values and erythrocyte arginase 

activity levels in cancer patients were lower than the control group's values. 
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